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НЕКОТОРЫЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ 
У БОЛЬНЫХ МИКОБАКТЕРИОЗАМИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Л.Д. Гунтупова, Т.В. Ванеева, Н.В. Куликовская 
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»

Some immunological parameters in patients 
with respiratory mycobacteriosis 

L.D. Guntupova, T.V. Vaneeva, N.V. Kulikovskaya 

УДК 577.27::[579.873.21:616.24-002]

В статье отражены результаты исследования иммунного 
статуса 33 больных микобактериозом органов дыхания без 
иммуносупрессии. Отмечены значимые различия некоторых 
количественных параметров иммунокомпетентных клеток и 
иммуноглобулинов периферической крови у больных при разных 
возбудителях инфекции, выделены достоверные взаимосвязи с 
клиническими характеристиками, высказаны предположения 
в отношении иммунопатогенеза микобактериального воспа-
ления. В целом исследование позволило прийти к выводу, что 
состояние иммунной системы при микобактериозах можно 
расценить как нормергическое, а иммунный ответ – функцио-
нально сохранным. 

Ключевые слова: иммунология, микобактериоз органов ды-
хания

Some immunological parameters were studied in 33 patients 
with respiratory mycobacteriosis without immunosuppression. 
The significant differences obtained in some of them (number of 
immunocompetent cells and Ig concentration) depend on the species 
of pathogen. Selected their significant relationship with clinical 
symptoms, assumptions are made on immunopathogenesis of the 
mycobacterial-induced inflammation. The study show that immune 
system in mycobacteriosis patients can be assessed as normergic and 
immune response – as a functionally preserved. 

Key words: immunology, respiratory mycobacteriosis

Введение
Гранулематозное воспаление как проявление гиперчув-

ствительности замедленного типа является морфологиче-

ским субстратом многих заболеваний инфекционного генеза, 

а также легочной патологии, вызываемой экзогенными анти-

генами органической или неорганической природы [1, 3, 9, 10, 

14, 31]. Из множества возможных гранулематозных болезней 

легких в практике фтизиатра и пульмонолога основное место 

до недавних пор принадлежало туберкулезу [7, 33]. С конца 

XX века в связи со снижением распространения туберкулеза, 

подавлением иммунного ответа макроорганизма вследствие 

иммуносупрессии (ВИЧ-инфекция, системная глюкокортико-

стероидная и цитостатическая терапия, генно-инженерные 

биологические препараты), совершенствованием методов 

выделения и идентификации нетуберкулезных микобактерий 

(НТМБ) весьма актуальна стала проблема микобактериозов [6, 

18, 19, 24, 25, 28, 34]. 

Микобактериозы (МБ) – это гранулематозные заболевания 

с формированием в пораженных органах и тканях гранулема-

тозного воспаления в результате взаимодействия нескольких 

видов иммунокомпетентных клеток. Известно, что при нор-

мальном функционировании системы иммунитета для защи-

ты от микобактерий не требуется участия специфического 

компонента. Однако при снижении функции альвеолярных 

макрофагов и нейтрофилов происходит повреждение тканей, 

которое отражается в замедленном типе гиперчувствитель-

ности, а гуморальный ответ заключается в синтезе иммуно-

глобулинов. 

Экспериментальные исследования подтверждают, что 

иммунитет к микобактериальным инфекциям опосредован 

Т-лимфоцитами и макрофагами, а адаптивный перенос со-

противляемости этой инфекции у животных обеспечивает-

ся именно Т-лимфоцитами [11, 30]. Антимикобактериальная 

активность присуща также нейтрофилам и клеткам – естест-

венным киллерам (ЕК) in vitro, а эозинофилы способны фаго-

цитировать микобактерию, но их роль в иммунных реакциях 

весьма невелика [17, 29]. Известны отдельные исследования 

иммунопатогенеза легочных гранулематозов [2, 4, 5, 12, 13]. 

Так, у больных туберкулезом выявили относительное сниже-

ние Т-хелперов (CD3+) и увеличение уровня активированных 

Т-лимфоцитов (HLA-DR+) [8]. 

НТМБ, вызывающие МБ, входят в число самых обильно 

представленных родов почвенных бактерий, являются есте-

ственными обитателями природных водоемов, колонизируют  
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системы распределения воды, паразитируют в организме до-

машних птиц, обнаружены в пищевых продуктах [16, 21, 23]. 

Важным отличием НТМБ от Mycobacterium tuberculosis complex 

считается отсутствие передачи от человека к человеку [20, 32]. 

В связи с этим особое внимание привлекает изучение иммун-

ных процессов при МБ, что, возможно, позволит пролить свет 

на патогенез микобактериального гранулематозного воспале-

ния, определить наиболее важные звенья иммунного и воспа-

лительного ответа. 

Цель исследования
Повышение качества диагностики МБ на основании количе-

ственных иммунологических параметров иммунокомпетент-

ных клеток и определения их взаимосвязи с клинико-лабора-

торными проявлениями.

Материалы исследования
На базе МНПЦ борьбы с туберкулезом проведены сопо-

ставления клинических, иммунологических проявлений МБ 

органов дыхания у 33 больных: у 25 без перенесенного в про-

шлом туберкулеза в анамнезе туберкулез, подтвержденный 

бактериовыделением, был диагностирован у 3, подтвержден-

ный клинико-рентгенологическими методами – у 5 человек. 

Ни у одного пациента не выявлено опухолевого процесса, 

ВИЧ-инфекции. 2 пациента получали иммуносупрессивные 

препараты (глюкокортикостероиды и цитостатики) по поводу 

ревматоидного артрита. Медленнорастущие НТМБ явились 

этиологическим агентом у 26 чел. (78,7%), быстрорастущие – 

 у 7 (21,3%) (рисунок).

 Среди пациентов было подавляющее большинство жен-

щин (27 чел. – 81,8%) и лишь 18,2% – мужчин (6 чел.). Если 

распределение по возрастам практически равномерное у 

мужчин, то среди женщин преобладали пациентки старше  

46 лет (табл. 1). Чаще всего начало заболевания было по-

дострым – 39,4% (13 чел.), постепенное – в 30,3% случаев  

Таблица 1. Половозрастное распределение больных микобактериозом органов дыхания в зависимости от возбудителя

Возбудитель микобактериоза
Возраст (лет)

Всего больных
до 25 26–45 46–59 60 и старше

Микобактериоз, вызванный медленнорастущими микобактериями
     MAC,                         абс. 
                                          % — 1

 5,3
9 

47,4
9 

 47,4
19

 100,0
в т.ч. мужчины — 1 — 2 3
              женщины — — 9 7 16

     M. kansasii,            абс. 
                                         % 

2 
50

1 
25 — 1 

25
4 

100,0
в т.ч. мужчины 1 — — — 1
              женщины 1 1 — 1 3

     M. xenopi,              абс. 
                                          % — 1

 33,3
1

 33,3
1 

33,3
3 

100,0
в т.ч. мужчины — — 1 — 1
              женщины — 1 — 1 2

Микобактериоз, вызванный быстрорастущими микобактериями 
     M. chelonae,        абс.  
                                          %

3
 60

1
 20

1 
20 — 5 

100,0
в т.ч. мужчины 1 — — — 1
              женщины 2 1 1 — 4

     M. fortuitum,        абс. 
                                         % — — — 2 

100
2 

100,0
в т.ч. мужчины — — — — —
              женщины — — — 2 2

     Всего,                      абс.
                                          % 

5 
15,2

4 
12,1

11 
33,3

13
 39,4

33 
100,0

в т.ч. мужчины 2 1 1 2 6
              женщины 3 3 10 11 27

Рисунок. Распределение больных микобактериозом органов 
дыхания в зависимости от вида возбудителя
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(10 чел.), одинаково часто имели место острое и бессимптом-

ное начало – по 15,2% (по 5 чел.). 

Для больных МБ были характерны стереотипные клиниче-

ские проявления заболевания легких, складывающиеся из 

интоксикационного и респираторного синдромов. Чаще все-

го отмечали симптомы интоксикации (27 чел. – 81,8%), кашель  

(24 чел. – 72,7%) с отделением мокроты (20 чел. – 60,6%). Гораз-

до реже больные предъявляли жалобы на лихорадку (16 чел. –  

48,5%), снижение массы тела (11 чел. – 33,3%), одышку (10 – 

30,3%), кровохарканье (7 чел. – 21,2%), боли в грудной клетке 

(4 чел. – 12,1%). Объективно у 6 (18,2%) чел. отмечена дефор-

мация грудной клетки и ногтевых фаланг – у 3 (9,1%), цианоз – 

лишь у одного (3,0%) пациента. У 11 (33,3%) при перкуссии име-

ли место изменения легочного звука, у 16 (48,5%) изменения 

дыхания с выслушиваемыми хрипами у 9 пациентов (27,3%).

Данные лабораторного исследования соответствовали 

общепринятым представлениям. Средние показатели гемо-

граммы и периферической крови были в пределах вариантов 

нормы. У части больных наблюдали повышение маркеров ак-

тивности воспаления: ускорение СОЭ до 55 мм/час, лейкоцитоз 

до 13,7 × 109/л; гиперфибриногенемию до 4,57 г/л (табл. 2).

Рентгенологические проявления позволили установить та-

кую закономерность: у всех пациентов с МАС-инфекцией отме-

чена очаговая двусторонняя диссеминация в легких (р = 0,034 

по критерию χ2), у 10 (52%) – в сочетании с фокусными тенями 

и лишь у 2 (10,5%) – с полостями деструкции. При микобакте-

риозах, вызванных M. kansasii и M. xenopi, рентгенологически 

выявляли фокусы и полости распада с обсеменением окружа-

ющей легочной ткани. При M. fortuitum complex имели место 

полости распада и немногочисленные очаги, а воспаление, 

возбудителем которого явилась M. chelonae complex, сопрово-

ждалось фокусными и единичными очаговыми тенями.

Таким образом, наблюдаемые больные микобактериозами 

органов дыхания существенно не отличались по клинико-ла-

бораторным проявлениям от данных мирового и отечествен-

ного опыта. 

Методы исследования
В работе использованы общепринятые методы обсле-

дования больных пульмонологического профиля. Микро-

биологическое исследование мокроты (люминесцентная 

микроскопия и посевы с целью обнаружения и типирования 

кислотоустойчивых микобактерий) проведено по общеприня-

тым методикам. 

Фенотипирование (иммунофенотипирование) – определе-

ние содержания клеток, экспрессирующих определенные по-

верхностные антигены. Фенотипирование лимфоцитов про-

водили с использованием моноклональных антител и частиц 

FLOW-COUNT FLUOROSPHERES методом прямой иммунофлуо-

ресценции с использованием безотмывочной технологии про-

боподготовки. Анализ образцов осуществляли на проточном 

цитофлуориметре Cytomics FC500 («Beckman Coulter», США) с 

определением маркеров: CD3+СD56- (Т-лимфоциты), CD3+СD4+ 

(Т-лимфоциты-хелперы), CD45+CD3+CD8+ (цитотоксические 

Т-лимфоциты), CD56+CD3- (натуральные киллеры), СD45+CD19+ 

(В-лимфоциты). Исследование проведено у 19 больных. 

Иммуноглобулины определяли методом иммунотурбидиме-

трии на биохимическом анализаторе «Марс» с использованием 

диагностических реагентов компании DiaSys Diagnostic Systems 

GMBH (Германия). Исследование проведено у 22 больных.

Показатели, подчиняющиеся нормальному распределению, 

были представлены в виде М ± m (cреднее значение ± стан-

дартная ошибка среднего). Статистический межгрупповой 

анализ данных проводился с помощью двухстороннего кри-

терия Стьюдента, внутригрупповой – с применением парно-

го критерия Стьюдента. Для оценки достоверности различия 

количественных показателей от вида НТМБ использовали 

χ2-критерий (для трех и более параметров). В качестве крити-

ческого уровня достоверности различий был принят уровень 

0,05. Статистическую связь между клинико-лабораторными 

данными и показателями клеточного и гуморального иммуни-

тета рассчитывали с помощью коэффициента ранговой корре-

ляции Спирмена, коэффициента корреляции Пирсона.

Результаты исследования
В нашем исследовании средние значения абсолютного содер-

жания субпопуляций лимфоцитов у больных микобактериозом 

Таблица 2. Некоторые показатели гемограммы и 
	    периферической крови у больных микобактериозом
	    органов дыхания

Показатели M ± m минимум – 
максимум

Лейкоциты, × 109/л 6,8 ± 0,39 3,6 – 13,7
Нейтрофилы, % 58,0 ± 1,66 38,0 – 77,0 
Палочкоядерные 
нейтрофилы, % 1,0 ± 0,11 1,0 – 3,0 

Лимфоциты, % 30,0 ± 1,61 15,0 – 49,0 
Моноциты, % 8,0 ± 0,37 4,0 – 12,0 
СОЭ, мм/час 19,0 ± 2,3 3,0 – 55,0 
Общий белок, г/л 74,5 ± 1,13 62,0 – 88,0 
Альбумин, г/л 41,9 ± 0,87 31,0 – 54,0
Фибриноген, г/л 3,33 ± 0,88 2,17 – 4,57

Таблица 3. Содержание иммунокомпетентных клеток 
	     в периферической крови у больных 
	      микобактериозом органов дыхания

Показатели M ± m
минимум – 
максимум

В-лимфоциты, × 109/л 0,19 ± 0,09 0,09 – 0,39
NK-клетки, × 109/л 0,28 ± 0,15 0,05 – 0,57 
Т-клетки, × 109/л 1,21 ± 0,39 0,56 – 2,1 
Т-хелперы, × 109/л 0,73 ± 0,25 0,36 – 1,26 
Т-цитотоксические, × 109/л 0,41 ± 0,20 0,11 – 0,87
Индекс соотношения 2,11 ± 1,01 0,84 – 4,14
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укладывались в границы принятой нормы. Тем не менее отме-

тили отдельное снижение показателей клеточного иммуните-

та: Т-клеток – до 0,56 (при норме 0,8–2,2 × 109/л), Т-хелперов –  

до 0,36 (при норме 0,6–1,6 × 109/л), NK-клеток – до 0,05 (при нор-

ме 0,15–0,6 × 109/л). Относительно цитотоксических Т-клеток  

наблюдали как снижение их содержания у отдельных паци-

ентов до 0,11, так и увеличение до 0,87 (при норме 0,19–0,65 × 

109/л). Значение индекса соотношения колебалось в широких 

пределах от 0,84–4,14 (при норме 1,5–3,0) (табл. 3).

Среднее содержание иммунокомпетентных клеток в за-

висимости от вида возбудителя достоверно не различалось. 

Тем не менее наблюдали повышение Т-цитотоксических при 

инфекциях, вызванных M. chelonae complex (0,69 × 109/л), и 

снижение Т-хелперов при M. xenopi (0,54 × 109/л) в сравнении 

с другими микобактериозами. Поскольку отношение CD4+  

(в состав которых входят Т-хелперы) к CD8+ (в состав которых 

входят Т-цитотоксические) – это индекс соотношения (имму-

норегуляторный индекс), отмечено достоверное снижение 

этого показателя при M. chelonae complex в сравнении с МАС-

МБ (2,19 × 109/л и 1,15 × 109/л, р = 0,014) (табл. 4). Возможно 

предположить, что при МБ, вызванных МАС, более сильный 

иммунный ответ с более выраженной антителопродукцией и 

длительной активацией Т-лимфоцитов эффекторов. При МБ, 

вызванном M. chelonae complex, высокая функциональная ак-

тивность Т-цитотоксических не позволяет развиться адекват-

ному иммунному ответу, в связи с чем в клинической картине 

возможно преобладание иммунодефицита, более активное 

микобактериальное воспаление, резистентное к проводимой 

терапии.

При исследовании взаимосвязи клинических проявле-

ний МБ и содержанием иммунокомпетентных клеток выяв-

лена умеренно сильная прямая достоверная связь между 

самым распространенным неспецифическим маркером 

воспаления – повышением температуры тела и содержа-

нием Т-лимфоцитов (s = 0,541, p = 0,017; r = 0,540, p = 0,017). 

Субпопуляции Т-лимфоцитов (Т-хелперы, NK-клетки) также 

находятся в прямой зависимости от повышения температу-

ры тела. Поскольку на поверхности В-клеток размещаются 

молекулы иммуноглобулинов, вполне понятно и ожидаемо 

достоверное повышение содержания В-лимфоцитов в соче-

тании с повышением JgG периферической крови (r = 0,715,  

р = 0,046) (табл. 5). 

Концентрация иммуноглобулинов трех основных классов – 

G, А, М позволяет оценить потенциал гуморального (антитель-

ного) иммунного ответа без учета антигенной специфичности. 

При туберкулезе отмечено повышение IgG вне зависимости 

от фазы и формы заболевания [15]. У больных микобактери-

озами средняя концентрация иммуноглобулинов G, А и М не 

превышала пороговых значений. Но отмечены случаи повы-

шения содержания IgA до 532 мг/дл (при норме 70–400), от-

дельное снижение до 34 мг/дл и повышение до 529 мг/дл IgM 

(при норме 40–240), а IgG был повышен до 2750 мг/дл (при 

норме 700–1600) (табл. 6). Поскольку нормальная или повы-

шенная концентрация IgA в крови при наличии инфекционно-

воспалительного процесса свидетельствует о высоких защит-

ных свойствах слизистых оболочек респираторного тракта, 

механизмы местной защиты у больных микобактериозами 

Таблица 4. Cреднее содержание иммунокомпетентных клеток у больных микобактериозом органов дыхания в зависимости 
	      от возбудителя 

Лимфоциты MAC M. kansasii M. xenopi M. chelonae

В-лимфоциты, ×109/л 0,19 0,21 0,16 0,25

NK-клетки, ×109/л 0,24 0,38 0,33 0,20

Т-клетки, ×109/л 1,18 1,39 0,87 1,57

Т-хелперы, ×109/л 0,72 0,93 0,54 0,77

Т-цитотоксические, ×109/л 0,40 0,44 0,25 0,69

Индекс соотношения 2,19* 2,16 2,41 1,15*

* р = 0,014 по t-критерию равенства средних.

Таблица 5. Взаимосвязь клинических проявлений и содержания
	     иммунокомпетентных клеток, иммуноглобулинов 
	     у больных микобактериозом органов дыхания

Показатели
s - коэффициент корреляции 
      Спирмена
r – ранговая корреляция 
      Пирсона

p

Повышение 
температуры тела – 
Т-клетки

s = 0,541 0,017

r = 0,540 0,017

Повышение 
температуры тела – 
Т-хелперы

s = 0,546 0,016

r = 0,493 0,032

Повышение 
температуры тела – 
NK-клетки

s = 0,500 0,029

В-лимфоциты – Ig G r = 0,715 0,046

Таблица 6. Концентрация иммуноглобулинов А, М, G 
	     в периферической крови у больных 
	     микобактериозом органов дыхания

Показатели, 
мг/дл M ± m минимум – 

максимум
IgA 236,74 ± 26,37 86 – 532
IgM 168,77 ± 115,4 34 – 529
IgG 1359,11 ± 106,57 747 – 2750 
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находятся в рабочем состоянии. Дисбаланс иммунного отве-

та, возможно, происходит на тканевом уровне. Повышение 

концентрации IgG клинически значимо в сочетании с повыше-

нием остальных классов иммуноглобулинов, а отдельное его 

повышение у больных микобактериозами может быть расце-

нено как транзиторное.

Средние показатели гуморального иммунитета достовер-

но различались в зависимости от возбудителей микобакте-

риального воспаления: при МАС-инфекции содержание IgM 

выше, чем при микобактериозах, вызванных M. fortuitum 

complex (195,6 и 49,0 мг/дл, р = 0,014), и IgG выше, чем при  

M. chelonae complex-инфекциях (1406,4 и 922,3 мг/дл, р = 0,013) 

в отличие от зарубежных исследований [22, 26, 27] (табл. 7). 

Поскольку IgG непосредственно взаимодействует с анти-

геном с образованием иммунного комплекса, участвует в 

активации системы комплемента и стимулирует процесс 

фагоцитоза, а IgМ нейтрализует инородные частицы с их 

агглютинацией и преципитацией, по-видимому, при МАС-

инфекции иммунный ответ идет по пути прямого уничтоже-

ния возбудителя. При МБ, вызванных M. fortuitum complex и 

M. chelonae complex, возможно, действуют иные механизмы.

При исследовании взаимосвязи клинических проявлений 

и содержания иммуноглобулинов у больных МБ удалось 

установить достоверную связь лишь между полом пациента 

и концентрацией иммуноглобулина G. Так, IgG был выше у 

женщин, у лиц мужского пола концентрация IgG была в нор-

ме либо ниже нормы (s = 0,595, р = 0,003; r = 0,565, р = 0,006) 

(табл. 8).

Иммуноглобулин Е – ключевой белок класса антител Е в раз-

витии реакций немедленного типа, сорбированный на мем-

бранах тучных клеток, базофилов, клеток кожи и слизистых 

оболочек (дыхательные пути, желудочно-кишечный тракт). 

Средняя концентрация IgE у пациентов с МБ отмечена в пре-

делах референсных значений (131,7 МЕ/дл) (табл. 9). 

Однако при МАС-инфекциях концентрация IgE достовер-

но выше, чем при МБ, вызванных M. fortuitum complex (43,7 и 

13,3 МЕ/дл, р = 0,038) (табл. 10). Известно, что при контакте с 

возбудителем высокое содержание IgЕ способствует выбросу 

биологически активных веществ, приводя к развитию клини-

ческих проявлений воспалительной реакции в виде бронхи-

та. Учитывая рентгенологические проявления МАС-инфекции 

(многочисленные двусторонние очаговые тени), возможно, 

IgE играет немаловажную роль в патогенезе микобактериаль-

ного воспаления бронхиального дерева.

Достоверной взаимосвязи между клиническими проявле-

ниями и содержанием IgЕ не отмечено. Наблюдали лишь бо-

лее высокую концентрацию IgЕ у мужчин в отличие от женщин 

(r = -0,463, р = 0,046) (табл. 11). 

Заключение
Состояние иммунной системы при микобактериозе у обсле-

дованных больных можно оценить как нормергическое, так 

как иммунорегуляторный индекс у пациентов в пределах ва-

риантов нормы.

Иммунный ответ у больных с нетуберкулезными инфекци-

ями без иммуносупрессии функционально сохранный за счет 

Таблица 10. Средние концентрации иммуноглобулина Е у больных микобактериозом органов дыхания в зависимости 
	       от возбудителя

Показатели MAC M. kansasii M. xenopi M. chelonae M. fortuitum

IgE, МЕ/дл 43,7* 130,3 565,1 42,7 13,0*

* р = 0,038 по t-критерию равенства средних.

Таблица 7. Средние концентрации иммуноглобулинов у больных микобактериозом органов дыхания в зависимости 
	     от возбудителя

Показатели MAC M. kansasii M. xenopi M. chelonae M. fortuitum

IgA 231,6 178,3 274,2 161,3 409,5

IgM 195,6* 163,7 158,0 175,0 49,0*

IgG 1406,4** 1629,0 1472,0 922,3** 1180,0

* р = 0,014 по t-критерию равенства средних;
** р = 0,013 по t-критерию равенства средних.

Таблица 8. Взаимосвязь клинических проявлений и содержания 
	    иммуноглобулинов A, G, M у больных 
	    микобактериозом органов дыхания

Показатели s - коэффициент корреляции Спирмена
r – ранговая корреляция Пирсона p

Возраст – IgG
s = 0,595 0,003
r = 0,565 0,006

Таблица 9. Концентрация иммуноглобулина Е у больных 
	    микобактериозом органов дыхания

Показатели M ± m минимум – максимум
IgE, МЕ/дл 131,7 ± 371,3 4,64 – 1650,5

Таблица 11. Взаимосвязь клинических проявлений и содержания 
	       иммуноглобулина Е у больных микобактериозом 
	        органов дыхания

Показатели Ранговая корреляция Пирсона p
Пол – IgЕ r = – 0,463 0,046
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ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ШТАММОВ 
MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS, ВЫДЕЛЕННЫХ ОТ 
ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННЫХ БОЛЬНЫХ В ГОРОДЕ МОСКВЕ

Ю.Д. Михайлова, М.В. Макарова, И.В. Перетокина, Л.Ю. Крылова, А.О. Чижова, Н.В. Литвинова  
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»

Characteristic of the drug susceptibility 
of Mycobacterium tuberculosis isolated from 
the new tuberculosis patients in Moscow

Yu.D. Mikhaylova, M.V. Makarova, I.V. Peretokina, L.Yu. Krylova, A.O. Chizhova, N.V. Litvinova

УДК 577.21::[579.873.21:616.24-002.5+615.015.8]: (470-25)

Изучено 189 штаммов M. tuberculosis, выделенных от 189 
больных с впервые выявленным туберкулезом. Определена ле-
карственная чувствительность (преимущественно в систе-
ме BACTEC™ MGIT™ 960) к антибактериальным препаратам, 
которые применяются для лечения таких больных. Установ-
лено, что M. tuberculosis, выделенные от впервые выявленных 
больных в городе Москве, обладают разным уровнем чувстви-
тельности к исследованным антибактериальным препара-
там (от 100,0% к линезолиду и 99,5% к циклосерину до 52,9% к 
стрептомицину и 57,7% к изониазиду). В целом к большинству 
антибактериальных препаратов значительная часть изучен-
ных штаммов сохраняет чувствительность, множественной 
лекарственной устойчивостью обладает менее 1/3 штаммов 
(28,6%), а широкой – менее 5% (4,2%).  Такая ситуация имеет ме-
сто, несмотря на ряд сложных обстоятельств (миграция из ре-
гионов с высоким уровнем заболеваемости туберкулезом, высо-
кая частота случаев развития сочетанной патологии – ВИЧ и 
туберкулез). Это является следствием хорошей организации 
противотуберкулезной работы (своевременное выявление ту-
беркулеза, индивидуализированное и контролируемое высоко-
эффективное лечение).

Ключевые слова: распространенность лекарственной 
устойчивости Mycobacterium tuberculosis, тестирование чув-
ствительности к антибактериальным препаратам, BACTEC™ 
MGIT™ 960, туберкулез

We studied 189 strains of M. tuberculosis isolated from 189 patients 
with newly diagnosed tuberculosis. Drug susceptibility testing was 
performed mainly in the system of BACTECTM MGITTM 960. Our 
research has shown that M. tuberculosis have different levels of 
susceptibility to the studied antimicrobial drugs (100,0% of strains 
were susceptible to linezolid and 99,5% to cycloserine, 52,9% to 
streptomycin, and 57,7% to isoniazid). In general, a significant part of 
the studied strains were susceptible to the majority of antimicrobial 
drugs,  less than 1/3 of the strains (28,6%) were MDR, and  less than 
5% (4,2%) were XDR. Despite a migration of TB-patients from other 
regions with a high incidence of tuberculosis, a high frequency of 
cases of HIV/TB coinfection the situation in Moscow looks preferable 
due to the good organization of anti-TB arrangements including fast 
TB detection, individualized and controlled highly effective therapy.

Keywords: spreading of drug resistance Mycobacterium 
tuberculosis, drug susceptibility testing, BACTEC™ MGIT™ 960, 
tuberculosis

Введение
Проблема туберкулеза, вызванного M. tuberculosis с устой-

чивостью к основным противотуберкулезным препаратам, 

является одной из самых обсуждаемых в течение последних 

двух-трех десятилетий. Практически все исследователи соли-

дарны во мнении, что лекарственная устойчивость возбудите-

ля, в первую очередь множественная (МЛУ) и широкая (ШЛУ), 

является главным препятствием для успешного лечения за-

болевания [1, 3, 4, 13, 18, 21, 27, 28, 31]. Спектр лекарственной 

устойчивости M. tuberculosis существенно отличается в разных 

регионах мира, разных странах и даже в различных регионах 

одной страны [2, 8, 9, 11, 14, 17, 19, 20, 22, 25, 33, 35, 39]. 
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Известно, что лечение впервые выявленного (особенно 

на ранних стадиях заболевания) туберкулеза позволяет до-

биться в большинстве случаев клинического выздоровления. 

На основании использования информации о спектре лекар-

ственной устойчивости возбудителя становится возможным 

назначение адекватной специфической антибактериальной 

терапии этому контингенту больных, что позволяет повысить 

эффективность лечения и снизить риск хронизации заболева-

ния. В то же время раннее выявление лекарственно-устойчи-

вого туберкулеза имеет решающее значение для предотвра-

щения дальнейшего распространения заболевания. 

В настоящее время для сокращения времени выделения и 

определения лекарственной чувствительности (ЛЧ) возбу-

дителя туберкулеза все большее распространение получают 

молекулярно-генетические методы [1, 3, 37]. Однако, несмо-

тря на главное достоинство данных методов – получение ре-

зультата в короткие сроки, проведение тестирования на ЛЧ  

M. tuberculosis возможно только к ограниченному числу анти-

бактериальных препаратов, используемых во фтизиатрии. 

Вместе с тем культуральные (фенотипические) методы с 

использованием питательных сред остаются «золотым стан-

дартом» определения ЛЧ M. tuberculosis к широкому спектру 

лекарственных средств [1, 37].

Цель исследования 
Изучить с использованием культуральных методов лекар-

ственную чувствительность M. tuberculosis, выделенных от 

впервые выявленных больных туберкулезом в городе Москве, 

к антибактериальным препаратам, которые применяются для 

лечения заболевания.   

Материалы и методы исследования
По результатам сплошной выборки всего изучено 189 кли-

нических штаммов M. tuberculosis, выделенных во втором 

полугодии 2017 года от 189 больных с впервые выявленным 

туберкулезом органов дыхания при поступлении в ГБУЗ 

«МНПЦ борьбы с туберкулезом ДЗМ», ГБУЗ «Туберкулезная 

клиническая больница № 3 им. проф. Г.А. Захарьина ДЗМ» и 

ГБУЗ «Туберкулезная больница им. А.Е. Рабухина ДЗМ». Куль-

туры были получены из респираторного материала больных 

до начала проведения им противотуберкулезной терапии 

или ее проведения длительностью не более одного месяца. 

В бактериологических лабораториях при вышеуказанных ле-

чебных учреждениях возбудителя выделяли с использовани-

ем стандартных методов либо в жидкой среде Миддлбрука 

с помощью автоматизированной системы BACTEC™ MGIT™ 

960 (Bactec 960), либо на плотной среде Левенштейна-Йенсе-

на. Полученные культуры микобактерий идентифицировали 

микробиологическими и молекулярно-генетическими мето-

дами. 

Далее в Централизованной бактериологической лаборато-

рии ГБУЗ «МНПЦ борьбы с туберкулезом ДЗМ» все культуры, 

часть из которых была транспортирована из двух других ла-

бораторий, исследовали на ЛЧ с помощью автоматизирован-

ной системы Bactec 960 к 15 антибактериальным препаратам. 

Исследование проводили согласно стандартной методике с 

использованием рекомендованных Всемирной организаци-

ей здравоохранения (ВОЗ) в 2014 году значений критических 

концентраций препаратов (для ципрофлоксацина применяли 

критерий ВОЗ 2008 г.). Ввиду отсутствия рекомендованной ВОЗ 

критической концентрации циклосерина для тестирования в 

системе Bactec 960 чувствительность к препарату определяли 

классическим неавтоматизированным методом абсолютных 

концентраций на плотной среде Левенштейна-Йенсена в со-

ответствии с общепринятой методикой.  

Таким образом определяли число чувствительных и устой-

чивых штаммов к противотуберкулезным препаратам: изо-

ниазид (INH), рифампицин (RIF), этамбутол (EMB), пиразинамид 

(PZA) и стрептомицин (STR); инъекционным аминогликозидам/

полипептидному антибиотику: канамицин (KAN), амикацин 

(AMI) и капреомицин (CPM); фторхинолонам: левофлоксацин 

(LFX), моксифлоксацин (MFX), офлоксацин (OFX) и ципрофлок-

сацин (CFX); а также – аминосалициловой кислоте (PAS), цикло-

серину (CYC), этионамиду (ETH) и линезолиду (LZD). 

Подсчитывали число штаммов с монорезистентностью 

(устойчивость только к одному препарату), полирезистент-

ностью (устойчивость к двум и более препаратам, но не к со-

четанию изониазида и рифампицина), МЛУ (одновременная 

устойчивость к изониазиду и рифампицину независимо от 

устойчивости к другим препаратам), пре-ШЛУ (МЛУ в сочета-

нии с устойчивостью к любому препарату из группы фторхи-

нолонов (пре-ШЛУ ФХ) или инъекционным аминогликозидам/

полипептидному антибиотику (пре-ШЛУ ИН), независимо от 

устойчивости к другим препаратам), ШЛУ – (МЛУ в сочетании с 

одновременной устойчивостью к любому препарату из групп 

фторхинолонов и инъекционных аминогликозидов/полипеп-

тидному антибиотику, независимо от устойчивости к другим 

препаратам). 

Статистическую обработку данных проводили с применени-

ем программы EpiInfo 7.1.4.0, рассчитывали 95%-ный довери-

тельный интервал (95%ДИ).  

Результаты исследования и их обсуждение
Результаты исследования ЛЧ M. tuberculosis представлены в 

таблице 1.

Как видно из таблицы 1, изученные штаммы M. tuberculosis 

сохраняли чувствительность к большинству антибактериаль-

ных препаратов: к рифампицину – 71,4%, этионамиду – 77,8%, 

пиразинамиду – 79,9%, этамбутолу – 82,0%, канамицину – 

85,2%, аминосалициловой кислоте – 87,8%, амикацину – 91,5%, 
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капреомицину – 93,1%, офлоксацину– 93,1%, ципрофлоксаци-

ну – 93,1%, левофлоксацину – 94,7%, моксифлоксацину – 96,8%, 

циклосерину – 99,5%, линезолиду – 100,0%. К стрептомицину 

и изониазиду количество чувствительных и устойчивых штам-

мов было примерно одинаковым: чувствительных к стрепто-

мицину – 52,9%, изониазиду – 57,7%.

Рисунок наглядно иллюстрирует вышеприведенные данные 

(в порядке увеличения количества чувствительных штаммов) –  

большинство штаммов M. tuberculosis проявляли чувствитель-

ность к исследованным антибактериальным препаратам, 

кроме стрептомицина и изониазида и (в меньшей степени) 

рифампицина.  

Различные виды лекарственной устойчивости у клиниче-

ских штаммов M. tuberculosis, выделенных от впервые выяв-

ленных больных туберкулезом, представлены в таблице 2. 

Среди изученной популяции M. tuberculosis устойчивость 

к одному препарату имел 21 штамм из 189 (11,1%; 95%ДИ 7,0–

16,5%). Наибольшая доля монорезистентности наблюдалась в 

отношении стрептомицина (6,9%; 95%ДИ 3,7–11,5%) и изониа-

зида (2,1%; 95%ДИ 0,6–5,3%). Примечательно, что у трех штам-

мов (1,6%; 95%ДИ 0,3–4,6%) была обнаружена устойчивость 

только к пиразинамиду и у одного (0,5%; 95%ДИ 0,0–2,9%) – к 

этионамиду. Монорезистентности к рифампицину и другим 

препаратам обнаружено не было (0%; 95%ДИ 0,0–1,9%). 

Первичная устойчивость к двум и более препаратам (кроме 

сочетания устойчивости к изониазиду и рифампицину) была 

отмечена у 24 штаммов (12,7%; 95%ДИ 8,3–18,3%). Диапазон 

спектра полирезистентности составил от 2 до 5 антибактери-

альных препаратов. Наибольшее количество штаммов (6,9%; 

95%ДИ 3,7–11,5%) имели сочетанную устойчивость к изониази-

ду и стрептомицину (13 штаммов). Комбинаций устойчивости 

с такими препаратами, как рифампицин, моксифлоксацин, ци-

клосерин и линезолид, отмечено не было (0%; 95%ДИ 0,0–1,9%). 

Изучение ЛЧ показало, что у 54 обследованных впервые 

выявленных больных (28,6%; 95%ДИ 22,3–35,6%) обнаружены 

штаммы M. tuberculosis, обладающие МЛУ. В данной популяции 

штаммы различались по количеству препаратов, к которым 

они были устойчивы. Всего выявлено 36 комбинаций с диа-

пазоном от 1 до 12 препаратов (кроме изониазида и рифам-

пицина): 23 комбинации встречались однократно у 23 МЛУ-

штаммов из 54 (42,6%; 95%ДИ 29,2–56,8%), 10 – повторялись 

дважды у 20 штаммов (37,0%; 95%ДИ 24,3–51,3%), 2 – трижды у 

6 (11,1%; 95%ДИ: 4,2–22,6%). Комбинация из трех препаратов – 

изониазид, рифампицин и стрептомицин – была представлена 

у пяти штаммов (9,3%; 95%ДИ 3,1–20,3%). Микробиологическое 

исследование также показало, что на начало лечения у впер-

вые выявленных больных туберкулезом с МЛУ возбудителя в 

100% случаев (95%ДИ 93,4–100,0%) имеет место устойчивость 

к стрептомицину (54 штамма), в 59,3% (95%ДИ 45,0–72,4%) – 

устойчивость к пиразинамиду (32 штамма) и в 57,4% (95%ДИ 

Таблица 1. Количество устойчивых и чувствительных
	    штаммов M. tuberculosis к антибактериальным 
	    препаратам

Препарат абс. % 95%ДИ

INH
 чувст. 109 57,7 50,3-64,8

уст. 80 42,3 35,2-49,7
Всего 189 100,0

RIF
 чувст. 135 71,4 64,4-77,8

уст. 54 28,6 22,3-35,6
Всего 189 100,0

EMB
 чувст. 155 82,0 75,8-87,2

уст. 34 18,0 12,8-24,2
Всего 189 100,0

PZA
 чувст. 151 79,9 73,5-85,4

уст. 38 20,1 14,6-26,5
Всего 189 100,0

STR
 чувст. 100 52,9 45,5-60,2

уст. 89 47,1 39,8-54,5
Всего 189 100,0

KAN
 чувст. 161 85,2 79,3-89,9

уст. 28 14,8 10,1-20,7
Всего 189 100,0

AMI
 чувст. 173 91,5 86,6-95,1

уст. 16 8,5 4,9-13,4
Всего 189 100,0

CPM
 чувст. 176 93,1 88,5-96,3

уст. 13 6,9 3,7-11,5
Всего 189 100,0

LFX
 чувст. 179 94,7 90,5-97,4

уст. 10 5,3 2,6-9,5
Всего 189 100,0

MFX
 чувст. 183 96,8 93,2-98,8

уст. 6 3,2 1,2-6,8
Всего 189 100,0

OFX
 чувст. 176 93,1 88,5-96,3

уст. 13 6,9 3,7-11,5
Всего 189 100,0

CFX
 чувст. 176 93,1 88,5-96,3

уст. 13 6,9 3,7-11,5
Всего 189 100,0

PAS
 чувст. 166 87,8 82,3-92,1

уст. 23 12,2 7,9-17,7
Всего 189 100,0

CYC
 чувст. 188 99,5 97,1-100,0

уст. 1 0,5 0,0-2,9
Всего 189 100,0

ETH
 чувст. 147 77,8 71,2-83,5

уст. 42 22,2 16,5-28,8
Всего 189 100,0

LZD
 чувст. 189 100,0 98,1-100,0

уст. 0 0,0 0,0-1,9
Всего 189 100,0

Примечание: чувст. – чувствительные, уст. – устойчивые.
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43,2–70,8%) – к этамбутолу (31 штамм). Устойчивость хотя бы к 

одному из инъекционных препаратов (канамицин, амикацин 

и капреомицин) отмечена у 26 штаммов с МЛУ (48,1%; 95%ДИ 

34,3–62,2%), а устойчивость к препаратам из группы фторхи-

нолонов – у 12 (22,2%; 95%ДИ 12,0–35,6%). Следует отметить, 

что среди МЛУ-штаммов устойчивость к этионамиду была вы-

явлена у 37 штаммов из 54 (68,5%; 95%ДИ 54,5–80,5%).

Проведенный анализ ЛЧ в отношении всех исследован-

ных штаммов M. tuberculosis показал, что у 22 штаммов из 189 

(11,6%; 95%ДИ 7,44–17,09%) обнаружена пре-ШЛУ и у 8 – ШЛУ 

(4,2%; 95%ДИ 1,8–8,2%) (табл. 2). Устойчивость к инъекцион-

ным препаратам среди случаев пре-ШЛУ была в 4,5 раза выше 

по сравнению с показателем для фторхинолонов. Появления 

штаммов с устойчивостью ко всем изученным препаратам (то-

тальной) выявлено не было (0%; 95%ДИ 0,0–1,9%). 

Таким образом, анализ результатов культурального иссле-

дования выявил, что примерно в половине случаев (47,6%; 

95%ДИ 40,3–55,0%) у впервые выявленных больных штаммы  

M. tuberculosis имели чувствительность ко всем изученным 

антибактериальным препаратам, а в половине (52,4%; 95%ДИ 

45,0–59,7%) – устойчивость к одному и более (до 14 препа-

ратов). Представленные данные о наличии разных спектров 

Рисунок. Доля (в %) чувствительных и устойчивых штаммов M. tuberculosis к антибактериальным препаратам

Таблица 2. Количество штаммов M. tuberculosis с различной лекарственной устойчивостью  

Виды лекарственной устойчивости
Количество штаммов и 95%ДИ

абс. % 95%ДИ
Монорезистентность 21 11,1 7,0-16,5
Полирезистентность 24 12,7 8,3-18,3

МЛУ 54 28,6 22,3-35,6
Пре-ШЛУ ФХ 4 2,1 0,6-5,3
Пре-ШЛУ ИН 18 9,5 5,7-14,6

Пре-ШЛУ (от МЛУ) 22 40,7 27,6-55,0
ШЛУ 8 4,2 1,8-8,2

ШЛУ (от МЛУ) 8 14,8 6,6-27,1
Устойчивости нет 90 47,6 40,3-55,0

Всего 189 100,0
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устойчивости у изученных штаммов M. tuberculosis подтвержда-

ют необходимость культурального тестирования ЛЧ для успеш-

ного проведения химиотерапии у больных туберкулезом. 

Для определения ЛЧ M. tuberculosis в настоящее время 

применяют самые различные культуральные методы и пита-

тельные среды: классические методы, такие как абсолютные 

концентрации и пропорции на плотных питательных средах 

(яичная среда Левенштейна-Йенсена, агаровая Миддлбрука 

7Н10 и 7H11) [3, 12, 24, 34, 38], культивирование в автоматизи-

рованных системах Вactec 960 и Versa TREK с использованием 

жидкой среды Миддлбрука 7Н9 [3, 12, 26, 27, 34, 36], колори-

метрические методы с использованием красителя резазури-

на и реактива Грисса [15, 16, 24, 30]. Постепенно все большую 

и большую нишу занимает количественный метод серийных 

микроразведений (чаще всего с использованием тест-системы 

Sensititre MycoТВ) [5, 6, 7, 10, 23, 29, 32, 38]. 

На сегодняшний день в городе Москве основным методом 

культурального определения ЛЧ M. tuberculosis является каче-

ственный метод с применением автоматизированной системы 

Bactec 960. Можно констатировать, что полученные преиму-

щественно с помощью этой системы данные свидетельствуют 

о том, что в Москве все-таки более чем в половине случаев у 

впервые выявленных больных обнаруживалась чувствитель-

ность к изониазиду и более 2/3 – к рифампицину, что касается 

других антибактериальных препаратов, то в большинстве слу-

чаев M. tuberculosis были к ним чувствительны.

Следует отметить, что в ряде регионов земного шара (в т.ч. 

России) ситуация сходная с таковой в городе Москве, в других –  

определялось больше или меньше штаммов M. tuberculosis, 

устойчивых к тому или иному антибактериальному препарату 

[2, 9, 11, 17, 19, 22]. Что касается ШЛУ, то можно считать, что в 

Москве обстановка с особенно сложными для лечения случа-

ями туберкулеза обстоит не так уж плохо [8, 9]. 

Заключение
В настоящем исследовании дана характеристика ЛЧ кли-

нических штаммов M. tuberculosis, выделенных от впервые 

выявленных больных в городе Москве, к антибактериальным 

препаратам, которые применяются для лечения туберкуле-

за. Установлено, что штаммы обладают разным уровнем чув-

ствительности к препаратам: от 100,0% к линезолиду и 99,5%   

к циклосерину до 52,9% к стрептомицину и 57,7% к изониа-

зиду.

В целом к большинству антибактериальных препаратов зна-

чительная часть изученных штаммов сохраняет чувствитель-

ность; МЛУ обладает менее 1/3 штаммов (28,6%), а широкой –  

менее 5% (4,2%). Такая ситуация имеет место, несмотря на ряд 

сложных обстоятельств (миграция из регионов с высоким 

уровнем заболеваемости туберкулезом, высокая частота слу-

чаев развития сочетанной патологии – ВИЧ и туберкулез). Это 

является следствием хорошей организации противотуберку-

лезной работы (своевременное выявление туберкулеза, инди-

видуализированное и контролируемое высокоэффективное 

лечение).
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ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»
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traditional regimens for tuberculosis patients’ 
chemotherapy

A.V. Filippov, S.E. Borisov, E.M. Belilovsky, I.D. Danilova

УДК 616-002.5:615.036.8:615.281

На базе Московского научно-практического центра борьбы 
с туберкулезом проведено ретроспективно-проспективное 
открытое одноцентровое когортное исследование по оценке 
эффективности лечения ВИЧ-негативных больных туберкуле-
зом органов дыхания с множественной и широкой лекарствен-
ной устойчивостью возбудителя при использовании режимов 
химиотерапии, сформированных по новым (ВОЗ, 2018, 2019) и 
по ранее принятым (ВОЗ, 2009) принципам. Основная когорта 
(первоочередное включение новых противотуберкулезных пре-
паратов) – 229 больных, начавших лечение в мае 2014 г. – апреле 
2017 г., контрольная – 398 больных, начавших лечение в январе 
2013 г. – апреле 2014 г., которым режимы химиотерапии, осно-
ванные на новых принципах, не могли быть назначены. 

В качестве основного критерия эффективности лече-
ния пациента принят исход, зарегистрированный на конец  
24-го месяца лечения (или наблюдения – при прекращении хи-
миотерапии уже после 18 месяцев лечения и ранее), оцененный 
в соответствии с рекомендациями ВОЗ, исходы «излечен» и 
«лечение полностью завершено» объединены в исход «лечение 
успешно завершено». 

Пациенты основной когорты, будучи сопоставимыми по 
полу и возрастным характеристикам с когортой контроль-
ной, достоверно чаще получали неэффективное лечение на 
предыдущих этапах, имели полости распада, ШЛУ МБТ, ЛУ МБТ 
к фторхинолонам. 

К исходу 24-го месяца лечения/наблюдения успешный курс ле-
чения с констатацией клинического излечения был достигнут 
у 72,5% (166 чел., 95%ДИ 66,7–78,3%) пациентов в основной ко-
горте и только у 46,7% (186 чел., 95%ДИ 41,8–51,7%) – в когорте 
контрольной; отношение шансов успешного лечения в основ-
ной когорте и в контрольной равно 3,0 (95%ДИ 2,1–4,3). Также 
показано достоверное повышение эффективности лечения 
при применении новых режимов химиотерапии во всех группах 
пациентов основной когорты, выделенных по полу, возрасту, 
спектру лекарственной устойчивости МБТ, характеру и дли-
тельности предшествующего лечения.

The retro-prospective open monocentral cohort study carry out 
in Moscow Research and Practical Center for TB Control Center 
for analysis of the effectiveness of the new (WHO, 2018, 2019) and 
traditional (WHO, 2009) regimens of chemotherapy in HIV-negative 
pulmonary TB patients with MDR/XDR MBT. The main cohort (priority 
including of the new TB-drugs) – 229 patients, started treatment 
in May 2014 – April 2017, the control cohort – 398 patients, started 
treatment in January 2013 – April 2014, which cannot be treated by the 
new regimens. 

The basic criteria of the treatment effectiveness we used the 
outcome, registered at the end of the 24th month of treatment (or 
following up, if the treatment was completed after 18 months or even 
earlier) by the WHO recommendations; the outcomes “cured” and 
“treatment completed” were combined in one – “treatment success”. 

Patients of the main cohort were comparable by gender and age 
with control cohort, but reliably more often have previously outcome 
“treatment failure”, lung destruction, XDR MBT, pre-XDR MBT with 
fluoroquinolones resistance. 

At the end of the 24th month of the treatment/following up the 
treatment success has been achieved in 72,5% (166 patients, 95%CI 
66,7–78,3%) in the main cohort and only in 46,7% (186 patients, 
95%CI 41,8–51,7%) in control cohort; the odds ratio 3,0 (95%CI 2,1–4,3).  
A significant increase of the treatment effectiveness is also shown in 
cases of the new chemotherapy regimens in the all groups of patients 
in the main cohort, selected by gender, age, MBT drug resistance 
spectrum, regimen and duration of the previously treatment.
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Введение
Туберкулез остается одной из основных глобальных про-

блем здравоохранения: в 2017 г., по оценкам ВОЗ, им заболели 

8,6 млн человек и 1,3 млн умерли от туберкулеза [24]. Успешно-

му решению проблемы туберкулеза препятствует ряд факто-

ров медико-биологического и социально-экономического ха-

рактера, среди которых важное значение имеет устойчивость 

возбудителя туберкулеза Mycobacterium tuberculosis complex 

(МБТ) к противотуберкулезным препаратам, в первую оче-

редь так называемая «множественная лекарственная устой-

чивость» (МЛУ) [3].

Направленные на преодоление МЛУ МБТ и рекомендован-

ные ВОЗ в рамках программы DOTS+ режимы химиотерапии 

туберкулеза [27], закрепленные и в российских национальных 

рекомендациях [14, 17], основаны на традиционных противо-

туберкулезных препаратах (ПТП) второго ряда (с приоритетом 

инъекционных препаратов – аминогликозидов и полипепти-

да капреомицина) в комплексе с фторхинолонами. Однако 

в случаях присоединения к МЛУ устойчивости МБТ и к этим 

препаратам («широкая лекарственная устойчивость» – ШЛУ) 

эффективность режимов заметно снижалась [10, 22]. В связи с 

этим в последних редакциях и международных, и российских 

рекомендаций [18, 23] была предусмотрена возможность так-

же применения так называемых препаратов «пятой группы» 

(ранее – «третьего ряда») – антибактериальных препаратов 

широкого спектра действия с потенциальной антимикобакте-

риальной активностью. 

Однако ни в эмпирическом варианте, ни в оптимизиро-

ванном (на основании определения спектра лекарственной 

устойчивости МБТ) эти режимы не смогли обеспечить доста-

точное для элиминации туберкулеза с МЛУ МБТ повышение 

эффективности лечения больных в условиях повседневной 

клинической практики. По последним данным ВОЗ [24], эффек-

тивное лечение больных туберкулезом с МЛУ МБТ в мировой 

когорте 2015 г. (114 180 чел.) зарегистрировано у 55%, а с ШЛУ 

МБТ (8399 чел.) – у 34% пациентов. В России эффективность 

лечения пациентов по IV и V режимам химиотерапии когорты 

2015 г. (24 367 чел.) составила 53,5% (95%-ный доверительный 

интервал 52,9–54,1%) [12], когорты 2016 г. (24 572 чел.) – 53,6% 

(95%ДИ 53,0–54,2%) [13].

В связи с этим необходимость разработки принципиаль-

но новых, эффективных и безопасных ПТП давно является 

общепризнанной. Из числа новых препаратов с противоту-

беркулезным действием наибольшие ожидания связаны с 

имеющими уникальный механизм действия линезолидом и 

бедаквилином, которые уже успешно включаются в России в 

режимы химиотерапии у больных туберкулезом с МЛУ и ШЛУ 

МБТ [2, 6, 7, 8, 9, 15, 16]. 

Однако ни один из препаратов с новым механизмом дей-

ствия не может в одиночку решить проблемы этиотропного 

лечения туберкулеза, поскольку существуют мутации, обе-

спечивающие устойчивость МБТ даже к еще не используемым 

препаратам [19]. Поэтому ни монотерапия каким-либо новым 

препаратом, ни его добавление к уже используемым неэффек-

тивным режимам категорически неприемлемы. Необходимо 

внедрение режимов химиотерапии туберкулеза, основанных 

на комплексе новых препаратов [26].

Поэтому вполне ожидаемым было появление в августе 2018 г.  

Оперативного информирования ВОЗ о новых принципах фор-

мирования режимов химотерапии больных туберкулезом с 

МЛУ/ШЛУ МБТ [11], а в начале 2019 года – Объединенного руко-

водства ВОЗ [28] по лечению больных туберкулезом с лекар-

ственной устойчивостью возбудителя. Кардинально новым в 

этих рекомендациях является последовательное включение 

в режим ПТП, начиная с наиболее эффективных (группа А), к 

которым отнесены бедаквилин, линезолид и фторхинолоны 

последнего поколения (левофлоксацин или моксифлоксацин). 

Таким образом, основой режима химиотерапии становятся 

новые противотуберкулезные препараты.

Изучение эффективности и безопасности новых режимов 

химиотерапии может быть осуществлено различными путями. 

В рамках господствовавшей в течение последних двух-трех 

десятилетий парадигмы «доказательной медицины» (англ. 

evidence-based medicine – медицина, основанная на доказа-

тельствах) эталоном считается проведение проспективных 

рандомизированных клинических исследований (КИ) с двой-

ным (и даже тройным) ослеплением [5]. Однако на включение 

пациентов в подобные исследования накладываются суще-

ственные ограничения. Например, в КИ бедаквилина IIb фазы 

[20, 21] не включали больных с ШЛУ МБТ либо исключали их 

при итоговой оценке эффективности (если ШЛУ МБТ выявля-

ли уже в ходе исследования); кроме того, в них не участвовали 

пациенты с серьезными сопутствующими соматическими за-

болеваниями, алкогольной зависимостью, наркоманией. При 

этом из КИ досрочно выбыло более одной трети больных. 

Тем не менее данные КИ послужили основанием для одобре-

ния бедаквилина Управлением США по контролю за продук-

тами питания и лекарственными средствами (Food and Drug 

Administration), после чего он был зарегистрирован как ПТП во 

многих странах мира, включая и Россию.

Поэтому многие вопросы результативности и безопасности 

длительных режимов химиотерапии туберкулеза не могут 

быть решены в результате контролируемых рандомизирован-

ных слепых клинических исследований вследствие невозмож-

ности генерализации результатов в реальных условиях. 

Иным источником получения необходимых для клиници-

стов сведений по эффективности и безопасности режимов 

химиотерапии туберкулеза является обобщение результатов 

повседневной клинической практики в т.н. real-life и pragmatic 

study [25]. На это направлены многоцентровые международные 



ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ

№ 4_2019 19

исследования, обобщающие практический опыт многих стран. 

Однако при объединении для анализа сведений о пациентах 

из многих стран мира лишает возможности выделить харак-

терные для различных регионов клинические и социально-

экономические особенности течения и организации помощи 

больным. С другой стороны, результаты исследований, исполь-

зующих исключительно национальные данные, крайне сложно 

экстраполировать на иные медико-биологические и социаль-

но-экономические условия. 

В России опыт применения режимов, использующих новые 

ПТП – в первую очередь бедаквилин и линезолид, представ-

лен в ряде публикаций, но в подавляющем большинстве они 

основаны на небольших группах пациентов и оценивают лишь 

непосредственные результаты 6-месячного курса лечения  

бедаквилином [1, 4, 6, 7, 8, 9, 15, 16] либо носят описательный,  

а не сравнительный характер [2]. 

Таким образом, несмотря на рекомендации ВОЗ как можно 

быстрее перейти на новые принципы формирования режи-

мов химиотерапии для больных туберкулезом с МЛУ/ШЛУ 

МБТ [28], многие аспекты их реализации остаются до конца не 

выясненными. Для обоснования расширенного внедрения но-

вых режимов химиотерапии туберкулеза (что потребует зна-

чительных ресурсных затрат) необходимо не только доказать 

их эффективность и безопасность в условиях повседневной 

клинической практики, но и продемонстрировать преимуще-

ства перед ранее реализуемыми режимами. Эти обстоятель-

ства и обусловили необходимость настоящего исследования. 

Цель исследования
Оценить эффективность лечения больных туберкулезом 

органов дыхания с множественной и широкой лекарственной 

устойчивостью возбудителя при использовании режимов хи-

миотерапии, сформированных по новым и по ранее принятым 

принципам. 

Дизайн исследования
Ретроспективно-проспективное открытое одноцентровое 

когортное исследование.

Материал и методы исследования
В рамках настоящего исследования используются термины 

«новый режим химиотерапии» и «традиционный режим хи- 

миотерапии» больных туберкулезом легких. Под традицион-

ным мы подразумевали режим химиотерапии, сформирован-

ный по принципам, изложенным в руководстве ВОЗ [27], и заклю-

чавшийся в последовательном назначении ПТП, разделенных на 

пять групп, пока не будет составлен режим из 5–6 ПТП.

Под новым режимом химиотерапии понимали режим, 

сформированный на принципах, аналогичных закреплен-

ным в Объединенном руководстве ВОЗ (2019). В нем предпи-

сывается назначение в первую очередь высокоэффективных 

препаратов (группа А – моксифлоксацин/левофлоксацин, 

бедаквилин, линезолид), затем – препаратов из группы В (ци-

клосерин, клофазимин), а затем – из группы С (все остальные 

препараты с противотуберкулезной активностью, причем 

назначение канамицина и капреомицина категорически не 

рекомендуется), с тем чтобы число включенных в режим ПТП 

с доказанной эффективностью оказалось не менее четырех 

[28]. В практике московской фтизиатрии режимы, основан-

ные на первоочередном включении бедаквилина и линезо-

лида в сочетании с левофлоксацином или моксифлоксаци-

ном и циклосерином (либо теризидоном), начали активно 

внедряться с апреля 2014 года. Назначение их осуществляли 

строго по решению Центральной врачебной комиссии (с ре-

гистрацией пациентов на лечение по режимам IV и V) в случа-

ях, когда иным образом не было возможности сформировать 

режим химиотерапии по меньшей мере из пяти заведомо 

эффективных противотуберкулезных препаратов. Длитель-

ность лечения в общем соответствовала рекомендуемым 

российскими Федеральными клиническими рекомендация-

ми [18] 18–24 месяцам при минимальной продолжительности 

интенсивной фазы, равной 8 месяцам. Отличие этих режимов 

от рекомендаций ВОЗ от 2019 года заключалось в отсутствии 

клофазимина и деламанида (как не зарегистрированных 

в России) и назначении канамицина и капреомицина (при  

условии сохранения к ним чувствительности МБТ).

Для сравнения эффективности нового режима с лечением, 

принятым ранее, использовали региональный персональный 

регистр больных туберкулезом с МЛУ МБТ города Москвы, 

систематически ведущийся с 2013 года по настоящее время. 

Были сформированы две когорты пациентов: 

1) контрольная – 398 больных туберкулезом с МЛУ МБТ (все 

с микробиологическим подтверждением спектра ЛУ), посто-

янных жителей города Москвы, начавших лечение по режи-

мам IV и V в период с января 2013 г. по апрель 2014 г., которым 

режимы химиотерапии, основанные на новых принципах, не 

могли быть назначены;

2) основная – 229 больных туберкулезом с достоверно до-

казанной лабораторными методиками МЛУ МБТ, у которых 

основанная на первоочередном включении новых противо-

туберкулезных препаратов химиотерапия была начата с мая 

2014 г. по апрель 2017 г. Этот период выбран с тем расчетом, 

чтобы к моменту анализа у всех пациентов могли быть оцене-

ны окончательные результаты основного курса химиотерапии 

(конец 24-го месяца лечения или наблюдения, если прием ПТП 

был прекращен в более ранние сроки). 

Критериями невключения в когорты были наличие ВИЧ-

инфекции и отсутствие специфического поражения органов 

дыхания, когда процесс имел изолированную внелегочную 

локализацию. В когорты не включали также жителей иных  



ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ

Туберкулёз и социально значимые заболевания20

регионов России, завершавших лечение по месту жительства 

и отличавшихся от москвичей по потенциальному доступу к 

медицинской помощи в учреждениях общей лечебной сети 

(что могло оказать влияние на окончательный исход лечения).

В качестве основного критерия окончательной эффектив-

ности лечения пациента принят исход курса лечения, зареги-

стрированный на конец 24-го месяца лечения (или наблюде-

ния – при прекращении химиотерапии уже после 18 месяцев 

лечения и ранее). Исход лечения («treatment outcome») оце-

нивали в соответствии с классическими рекомендациями 

ВОЗ (2009), при этом исходы «излечен» («cured») и «лечение 

полностью завершено» («treatment completed» – положитель-

ная клинико-рентгенологическая динамика при условии до-

кументированного приема не менее 85% назначенных суточ-

ных доз противотуберкулезных препаратов за отведенный на 

лечение период) при анализе объединены в исход «лечение 

успешно завершено» («treatment success»). С точки зрения рос-

сийской системы диспансерного наблюдения это соответству-

ет констатации клинического излечения и переводу пациента 

в III группу диспансерного наблюдения. Все остальные исходы 

рассматривали как неблагоприятные.

Характеристика когорт наблюдения
Основная и контрольная когорты были вполне сопоставимы 

по полу и возрастным характеристикам (табл. 1).

Различия в доле пациентов мужского и женского пола: 

в основной когорте мужчин – 70,7% (162 чел.) и женщин –  

29,3% (67 чел.), в контрольной – 74,9% (298 чел.) и 25,1%  

(100 чел.) соответственно, статистически недостоверно  

(p = 0,26 по критерию χ2).

Средний возраст пациентов основной когорты составил 

40,0 лет (медиана – 38 лет), а в контрольной – 44,7 года (медиа-

на – 43 года). Большинство пациентов в обеих когортах были в 

возрасте от 30 до 59 лет – 67,6% в основной и 71,1% в контроль-

ной когорте. При этом в основной когорте выше была доля па-

циентов в возрасте до 30 лет (24,0% против 14,1% в контроль-

ной), а в контрольной – пациентов в возрасте 60 лет и старше 

(14,8% против 7,4% в основной когорте). Эти различия были 

учтены в процессе анализа, в частности, при стратификации 

пациентов по возрасту. 

В основной когорте было достоверно больше больных ин-

фильтративным туберкулезом – 52,8% (95%ДИ 46,3–59,35%), 

чем в контрольной когорте (39,5%, 95%ДИ 33,6–44,3%), по 

остальным клиническим формам статистически значимых 

различий не выявлено (табл. 2). 

Содержащиеся в московском персональном регистре боль-

ных туберкулезом с МЛУ МБТ данные позволили сравнить ос-

новные характеристики туберкулезного процесса и историю 

лечения у пациентов основной и контрольной когорт (табл. 3). 

В основной когорте было больше пациентов, выявленных 

впервые, – 50,2%, (115 чел., 95%ДИ 43,7–56,7%) против 41,7% 

(166 чел., 95%ДИ 36,8–46,6%) в контрольной когорте (p = 0,039). 

Соответственно, в основной когорте было чуть меньше па-

циентов, ранее получавших лечение по поводу туберкулеза  

Таблица 1. Возрастная характеристика основной и контрольной когорт

Возраст пациентов
Основная когорта Контрольная когорта

p
n Доля в % (95% ДИ) n Доля в % (95% ДИ)

18-19 лет 4 1,7 (0,0-3,5) 2 0,5 (0,0-1,2) 0,265
20-29 лет 51 22,3 (16,9-27,7) 54 13,6 (10,2-16,9) 0,007
30-39 лет 65 28,4 (22,5-34,3) 102 25,6 (21,3-29,9) 0,511
40-49 лет 49 21,4 (16,1-26,7) 115 28,9 (24,4-33,4) 0,031
50-59 лет 43 18,8 (13,7-23,9) 66 16,6 (12,9-20,2) 0,556
60-69 лет 14 6,1 (3,0-9,2) 34 8,5 (5,8-11,3) 0,209

70 лет и старше 3 1,3 (0-2,8) 25 6,3 (3,9-8,7) 0,002
Всего 229 100,0 398 100,0

Таблица 2. Клинические формы туберкулеза у пациентов основной и контрольной когорт 

Клиническая форма туберкулеза
Основная когорта Контрольная когорта

p
n Доля в % (95% ДИ) n Доля в % (95% ДИ)

Туберкулез ВГЛУ 4 1,7 (0,0-3,5) 5 1,3 (0,2-2,4) 0,882
Диссеминированный 31 13,5 (9,1-18,0) 79 19,9 (15,9-23,8) 0,053
Очаговый – – 5 1,3 (0,2-2,4) 0,302
Инфильтративный 121 52,8 (46,3-59,3) 157 39,5 (33,6-44,3) 0,002
Казеозная пневмония 4 1,7 (0,0-3,5) 1 0,3 (0,0-0,7) 0,119
Туберкулема 10 4,4 (1,7-7,0) 32 8,0 (5,4-10,7) 0,053
Фиброзно-кавернозный 50 21,8 (16,5-27,2) 109 27,4 (23,0-31,8) 0,102
Цирротический 9 3,9 (1,4-6,5) 10 2,5 (1,0-4,1) 0,450

Всего 229 100,0 398 100,0
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в течение более 1 месяца: 83,8% (192 чел., 95%ДИ 79,1–88,6%) 

при 88,7% (353 чел., 95%ДИ 85,6–91,8%) таких пациентов в ко-

горте контрольной, но различия эти статистически недосто-

верны (p = 0,083). С другой стороны, пациентов, получавших 

ранее резервные ПТП, в т.ч. по поводу туберкулеза с МЛУ МБТ, 

в основной когорте было достоверно больше: 46,3% (106 чел., 

95%ДИ 39,8–52,8%) при 32,4% (129 чел., 95%ДИ 27,8–37,0%) в 

контрольной когорте (p < 0,001).

Значимо больше было в основной когорте пациентов с де-

структивными изменениями легочной ткани: 84,7% (194 чел., 

95%ДИ 80,0–89,4%) против 76,1% (303 чел., 95%ДИ 71,9–80,3%) 

в контрольной когорте (p = 0,011). 

Бактериовыделение как методом бактериоскопии, так и ме-

тодом посева в момент начала лечения отмечено примерно 

в равных долях в каждой когорте: соответственно 60,6% (137 

чел.) и 92,2% (202 чел.) в основной и 58,9% (217 чел.) и 92,1% 

(338 чел.) – в контрольной. Однако в основной когорте доля 

больных с ШЛУ МБТ была почти в 2,5 раза выше, чем в кон-

трольной: 52,8% (121 чел., 95%ДИ 46,3–59,3%) и только 21,6% 

(86 чел., 95%ДИ 17,6–25,7) соответственно.

Несмотря на то что полный спектр ЛЧ был определен не у 

всех пациентов (часть сведений отсутствовала в регистре), по 

большинству ПТП отмечены достоверные различия между ко-

гортами (табл. 4) – в основной когорте ЛУ МБТ зафиксирована 

чаще, это касается в том числе фторхинолонов и инъекци-

онных ПТП с высокой степенью достоверности: p < 0,001 для 

пиразинамида, амикацина, капреомицина, этионамида, оф-

локсацина, левофлоксацина, моксифлоксацина; p = 0,001 для 

канамицина и p = 0,008 для циклосерина. 

Таким образом, пациенты основной когорты (включенные 

в исследование режимов химиотерапии, формируемых на 

новых принципах с включением бедаквилина), будучи сопо-

ставимыми по полу и возрастным характеристикам, значимо 

отличались от когорты больных, находящихся в поле зрения 

Таблица 3. Характеристика пациентов основной и контрольной когорт до включения в персональный регистр и назначения 
	    IV или V режимов химиотерапии

Характеристика пациентов
Основная когорта  (229 чел.) Контрольная когорта (398 чел.)

p
n Доля в % (95% ДИ) n Доля в % (95% ДИ)

Впервые выявленные 115 50,2 (43,7-56,7) 166 41,7 (36,8-46,6) 0,039
Получавшие лечение более 1 мес. 192 83,8 (79,1-88,6) 353 88,7 (85,6-91,8) 0,083
Ранее получавшие ПТП резерва* 106/202 46,3 (39,8-52,8) 129/315 32,4 (27,8-37,0) < 0,001
Наличие полостей 194 84,7 (80,0-89,4) 303 76,1 (71,9-80,3) 0,011
Клинические формы с 
необратимыми изменениями** 154 67,2 (61,1-73,4) 244 61,3 (56,5-66,1) 0,137

Пациенты с КУМ+ 137 59,8 (53,4-66,2) 217 54,5 (49,6-59,4) 0,690
Пациенты с МБТ+ 202 88,2 (84,0-92,4) 338 84,9 (81,4-88,5) 0,951
Туберкулез с ШЛУ МБТ 121 52,8 (46,3-59,3) 86 21,6 (17,6-25,7) < 0,001
Состоящие во IIА и IIБ ГДН 76 33,2 (27,1-39,3) 168 42,2 (37,3-47,1) 0,026

Примечание: * – только пациенты, имевшие документально подтвержденные сведения о предшествующем лечении;
          	          ** – фиброзно-кавернозный и цирротический туберкулез, казеозная пневмония, множественные туберкулемы.

Таблица 4. Спектр лекарственной устойчивости культур МБТ, выделенных у пациентов до включения в персональный регистр

Препараты, к которым 
определена ЛЧ МБТ

Основная когорта Контрольная когорта
pЛУ МБТ/число 

обследованных % ЛУ МБТ/число 
обследованных %

Изониазид 220/220 100,0 396/397 99,8 0,456
Рифампицин 221/222 99,6 393/396 99,2 0,648
Пиразинамид 83/98 84,7 103/180 57,2 < 0,001
Этамбутол 143/155 92,3 244/273 89,4 0,330
Стрептомицин 180/185 97,3 345/355 97,2 0,939
Канамицин 112/126 88,9 147/199 73,9 0,001
Амикацин 34/59 57,6 22/101 21,8 < 0,001
Капреомицин 44/65 67,7 37/118 31,4 < 0,001
Этионамид 73/87 83,9 82/150 54,7 < 0,001
Циклосерин 17/46 37,0 17/100 17,0 0,008
Офлоксацин 115/134 85,8 134/197 68,0 < 0,001
Левофлоксацин 55/79 69,6 44/123 35,8 < 0,001
Моксифлоксацин 33/56 58,9 15/98 15,3 < 0,001
ШЛУ МБТ 86/229 37,6 85/398 21,4 < 0,001
Пре-ШЛУ (МЛУ + 
ЛУ к фторхинолонам) 125/229 54,6 145/398 36,4 < 0,001
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противотуберкулезной службы в прошлые годы, по суще-

ственным клиническим характеристикам, имеющим отноше-

ние к эффективности лечения. Пациенты основной когорты 

имели более сложную структуру: среди них чаще встречались 

больные, получившие неэффективное лечение на предыду-

щих этапах, было больше больных с полостными образовани-

ями, с ШЛУ МБТ и устойчивостью к фторхинолонам по срав-

нению с контрольной когортой. Все это позволяло ожидать 

худших результатов в основной когорте. 

Результаты исследования и обсуждение
В основной когорте, несмотря на более высокий уровень 

ШЛУ и пре-ШЛУ МБТ с ЛУ к фторхинолонам, сложную историю 

предыдущего лечения и преобладание деструктивных про-

цессов, эффективность основного курса лечения оказалась 

достоверно выше, чем в контрольной. К исходу 24-го месяца 

лечения (или наблюдения при более коротких курсах химио-

терапии) успешный курс химиотерапии с констатацией кли-

нического излечения был достигнут у 72,5% (166 чел., 95%ДИ 

66,7–78,3%) пациентов в основной когорте и только у 46,7% 

(186 чел., 95%ДИ 41,8–51,7%) в когорте контрольной. Отноше-

ние шансов (ОШ) успешного лечения в основной когорте и в 

контрольной равно 3,0 (95%ДИ 2,1–4,3; p < 0,001).

Доля пациентов, умерших в течение 24 месяцев с момента 

начала курса лечения по режимам IV и V, в основной когор-

те была в 3 раза меньше, чем в когорте контрольной: 5,7% (13 

чел., 95%ДИ 2,7–8,7%) против 18,6% (74 чел., 95%ДИ 14,8–22,4%, 

p <0,001). Отношение шансов летального исхода в течение 24 

месяцев в контрольной группе, в сравнении с основной, со-

ставило 3,8 (95%ДИ 2,1–7,0) (p < 0,001) – т.е. шансы на летальный 

исход у больных туберкулезом с МЛУ МБТ и получавших но-

вый режим лечения почти в 4 раза меньше. Следует подчер-

кнуть, что при когортном анализе в группу «летальный исход» 

вошли пациенты, у которых в течение двух лет лечения (или 

лечения и наблюдения) могли быть зарегистрированы иные 

исходы курсов химиотерапии («неэффективное лечение», «до-

срочное прекращение лечения» либо даже «эффективный 

курс», а также пациенты, зарегистрированные как выбывшие, 

но о смерти которых получены документированные данные).

Примечательно, что доля пациентов, у которых на конец 

24-го месяца лечения зафиксирован исход «неудача лечения» 

(т.е. необходимо было перерегистрировать пациентов и ини-

циировать новый курс химиотерапии либо делать заключение 

о невозможности излечения и перевода во IIб группу диспан-

серного наблюдения) между когортами достоверно не разли-

чалась – 13,1% (30 чел., 95%ДИ 8,7–17,5%) пациентов в основной 

когорте и 15,1% (60 чел., 95%ДИ 11,5–18,6%) в контрольной. Это 

указывает на наличие в популяции больных отдельной группы 

пациентов с хронизацией туберкулезного процесса, когда те-

рапевтические методы лечения неэффективны, но и отсутству-

ет прогрессирование заболевания, приводящее к немедлен-

ному летальному исходу. 

Доля выбывших пациентов, сведения о которых не могли 

быть получены, была достоверно (p < 0,001) выше в контроль-

ной когорте: 19,6% (78 чел. 95%ДИ 15,7–23,5%) против 8,7% (20 

чел., 95%ДИ 5,1–12,4%). 

При сопоставлении результатов основного курса лечения 

очевидно, что результаты в когорте пациентов, получавших 

режимы с включением бедаквилина, достоверно лучше. Од-

нако значительное число выбывших в контрольной когорте 

и различие в доле впервые выявленных больных между ко-

гортами потребовали анализа эффективности лечения после 

стратификации пациентов по наиболее значимым показате-

лям, включая пол, возраст, группы диспансерного наблюде-

ния, спектр ЛУ МБТ, особенности клинических форм, преды-

дущее лечение.

При стратификации пациентов по полу (табл. 6), оказалось, 

что максимальная эффективность лечения отмечена у жен-

щин в основной когорте: у 86,6% (58 из 67 женщин, 95%ДИ 

78,3–94,9%) достигнуто излечение туберкулеза по окончании 

основного курса лечения, а в контрольной – только у 66,0% 

(66 из 100 женщин, 95%ДИ 56,6–75,4%). ОШ неблагоприятного 

Таблица 5. Результаты основного курса лечения пациентов в основной и контрольной когортах

Исход основного курса лечения
Основная когорта Контрольная когорта

p ОШ (95%ДИ) 
n Доля в % (95%ДИ) n Доля в % (95%ДИ)

Успешный курс 166 72,5 (66,7-78,3) 186 46,7 (41,8-51,7) < 0,001 3,0 (2,1-4,3)
Летальный исход 13 5,7 (2,7-8,7) 74 18,6 (14,8-22,4) < 0,001 0,26 (0,14-0,49)
Неудача лечения 30 13,1 (8,7-17,5) 60 15,1 (11,5-18,6) 0,497 0,9 (0,5-1,4)
Выбыл из-под наблюдения 20 8,7 (5,1-12,4) 78 19,6 (15,7-23,5) < 0,001 0,39 (0,23-0,66)

Всего 229 100,0 398 100,0

Таблица 6. Результаты основного курса лечения пациентов в основной и контрольной когортах в зависимости от пола

Пол 
пациента

Основная когорта Контрольная когорта
p ОШ (95%ДИ)

n Успех лечения Доля в % (95%ДИ) n Успех лечения Доля в % (95%ДИ)
Мужчины 162 108 66,7 (59,4-74,0) 298 120 40,3 (34,7-45,9) < 0,001 3,0 (2,0-4,4)
Женщины 67 58 86,6 (78,3-94,9) 100 66 66,0 (56,6-75,4) 0,003 3,3 (1,5-7,5)

Всего 229 166 72,5 (66,7-78,3) 398 186 46,7 (41,8-51,7)
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исхода у женщин контрольной когорты составило 3,3 (95%ДИ 

1,5–7,5) (p = 0,003). У мужчин отмечена такая же закономер-

ность: вероятность неэффективного лечения в контрольной 

когорте по ОШ была в 3,0 раза выше (95%ДИ 2,0–4,4, p <0,001). 

Кроме того, достоверны были различия по эффективности ле-

чения между мужчинами и женщинами внутри когорт, вероят-

но, это обусловлено такими связанными с полом факторами, 

как более частое злоупотребление алкоголем и низкая при-

верженность к лечению у мужчин.

Стратификация пациентов на две возрастные категории до  

50 лет и старше 50 лет (табл. 7) показала, что внутри обеих 

когорт достоверных отличий по эффективности основного 

курса лечения не было. При сопоставлении когорт между со-

бой отмечено, что в основной когорте эффективность лечения 

была достоверно выше у пациентов в возрасте до 50 лет –  

76,3% (95%ДИ 69,9–82,8%) против 46,5% (95%ДИ 40,6–52,5) 

в контрольной когорте. В возрасте старше 50 лет различия в 

эффективности основного курса лечения между когортами 

не были достоверны, хотя в основной когорте эффективность 

была все же несколько выше – 61,7% (95%ДИ 49,1–74,2%) против 

47,2% (95%ДИ 38,4–56,0%) в контрольной когорте.

Проведен анализ различий между основной и контрольной 

когортой по эффективности лечения пациентов в зависимости 

от группы диспансерного наблюдения (ГДН) (табл. 8). В конт- 

рольной когорте эффективность лечения была достоверно 

ниже, чем в основной, независимо от ГДН. 

Наиболее эффективным курс химиотерапии был у впервые 

выявленных пациентов (IА ГДН): в основной когорте 80,9% 

(95%ДИ 73,6–88,1%), в контрольной ниже – 68,1% (95%ДИ 

60,9–75,2%), ОШ = 2,0 (95%ДИ 1,1–3,5) (p = 0,017). У больных с 

рецидивом туберкулеза различий в эффективности лечения 

с впервые выявленными в основной когорте не было: успех 

достигнут в 76,3% (95%ДИ 62,4–90,3%) случаев. В контрольной 

когорте лечение было успешным только в 43,8% (95%ДИ 31,4–

56,1%), ОШ = 4,1 (95%ДИ 1,7–10,2) (p = 0,001);

Эффективность лечения больных с хронизацией процес-

са (IIА ГДН) в основной когорте не отличалась от таковой у 

впервые выявленных – 69,7% (95%ДИ 53,4–86,0%), в конт-

рольной же когорте у этих больных эффективность была до-

стоверно ниже – 40,3% (95%ДИ 27,9–52,8%), ОШ = 3,4 (95%ДИ 

1,4–8,4).

Самые выраженные различия между когортами отмечены 

у пациентов с хроническим и гиперхроническим течением 

туберкулеза (IIБ ГДН): в основной когорте эффективность ле-

чения оказалась на уровне 48,8% (95%ДИ 33,5–64,2%), что до-

стоверно превышает эффективность лечения хронических 

больных в контрольной когорте, которая составила всего 

18,9% (11,3–26,4%), ОШ = 4,1 (95%ДИ 1,9–8,9).

При стратификации когорт по варианту лекарственной 

устойчивости МБТ (табл. 9) достоверные различия в эффектив-

ности курса химиотерапии установлены при всех вариантах 

ЛУ МБТ. 

Таблица 7. Успешный результат основного курса лечения в зависимости от возраста

Возраст 
пациентов

Основная когорта Контрольная когорта
p ОШ (95%ДИ)

n Успех лечения Доля в % (95%ДИ) n Успех лечения Доля в % (95%ДИ)
До 50 лет 169 129 76,3 (69,9-82,8) 273 127 46,5 (40,6-52,5) < 0,001 3,7 (2,4-5,7)
50 лет и 
старше 60 37 61,7 (49,1-74,2) 125 59 47,2 (38,4-56,0) 0,065 1,8 (0,96-3,4)

Всего 229 166 72,5 (66,7-78,3) 398 186 46,7 (41,8-51,7)

Таблица 8. Успешный результат основного курса лечения в зависимости от группы диспансерного наблюдения

Группа ДН
Основная когорта Контрольная когорта

p ОШ (95%ДИ)
n Успех лечения Доля в % (95%ДИ) n Успех лечения Доля в % (95%ДИ)

IА 115 93 80,9 (73,6-88,1) 166 113 68,1 (60,9-75,2) 0,017 2,0 (1,1-3,5)
IБ 38 29 76,3 (62,4-90,3) 64 28 43,8 (31,4-56,1) 0,001 4,1 (1,7-10,2)
IIА 33 23 69,7 (53,4-86,0) 62 25 40,3 (27,9-52,8) 0,006 3,4 (1,4-8,4)
IIБ 43 21 48,8 (33,5-64,2) 106 20 18,9 (11,3-26,4) 0,001 4,1 (1,9-8,9)

Всего 229 166 72,5 (66,7-78,3) 398 186 46,7 (41,8-51,7)

Таблица 9. Успешный результат основного курса лечения в зависимости от спектра ЛУ МБТ

Вариант ЛУ МБТ
Основная когорта Контрольная когорта

p ОШ (95%ДИ)
n Успех 

лечения Доля в % (95%ДИ) n Успех 
лечения Доля в % (95%ДИ)

Только МЛУ 59 46 78,0 (67,2-88,8) 175 98 56,0 (48,6-63,4) 0,003 2,8 (1,4-5,5)
Пре-ШЛУ (МЛУ + 

ЛУ к Km/Cар) 39 28 71,8 (57,2-86,4) 60 26 43,3 (30,5-56,1) 0,006 3,3 (1,4-7,9)

Пре-ШЛУ (МЛУ + 
ЛУ к ФХ) 38 25 65,8 (50,2-81,4) 73 30 41,1 (29,6-52,6) 0,014 2,8 (1,2-6,2)

ШЛУ 86 60 69,8 (59,9-79,6) 85 29 34,1 (23,9-44,3) < 0,001 4,5 (2,3-8,5)
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Наибольшая эффективность лечения отмечена при устойчи-

вости МБТ к изониазиду и рифампицину и отсутствии устойчиво-

сти к фторхинолонам и инъекционным ПТП: в основной когорте –  

78,0% (95%ДИ 67,2–88,8%), а в контрольной когорте достовер-

но ниже – 56,0% (95%ДИ 48,6–63,4%), ОШ = 2,8 (95%ДИ 1,4–5,5)  

(p = 0,003). При наличии пре-ШЛУ с устойчивостью к инъек-

ционным ПТП эффективность в основной когорте составила 

71,8% (95%ДИ 57,2–86,4%) по сравнению с 43,3% (95%ДИ 30,5–

56,1%) в контрольной, ОШ = 3,3 (95%ДИ 1,4–7,9) (p = 0,006). Еще 

ниже была эффективность основного курса у больных с пре-

ШЛУ  МБТ с устойчивостью к фторхинолонам: 65,8% (95%ДИ 

50,2–81,4%) в основной когорте и 41,1% (95%ДИ29,6-52,6)  

в контрольной, ОШ = 2,8 (95%ДИ 1,2–6,2) (p = 0,014). 

Наиболее существенные различия между основной и кон-

трольной когортой отмечены по эффективности основного 

курса химиотерапии у больных с ШЛУ МБТ. При почти равном 

числе больных, у которых процесс был вызван МБТ с ШЛУ, в 

основной когорте эффективность лечения вдвое выше: изле-

чены 60 больных из 86 – 69,8% (95%ДИ 59,9–79,6%), тогда как в 

контрольной только 29 из 85, что составило около трети паци-

ентов (34,1%, 95%ДИ 23,9–44,3%), а вероятность неблагопри-

ятного исхода в контрольной когорте среди больных с этим 

вариантом ЛУ МБТ была достоверно наивысшей по ОШ, кото-

рое составило 4,5 (95%ДИ 2,3–8,5).

Примечательно, что в основной когорте между пациентами с 

различными вариантами ЛУ достоверных различий в эффектив-

ности не было, а эффективность лечения больных с пре-ШЛУ и 

ШЛУ МБТ и вовсе была на одном уровне. В контрольной же ко-

горте с расширением спектра ЛУ эффективность заметно снижа-

лась, а различие между группами пациентов с МЛУ и ШЛУ было 

статистически достоверно: 56% (95%ДИ 48,6–63,4%) против 34,1% 

(95%ДИ 23,9–44,3%) успешных исходов, ОШ= 2,5 (95%ДИ 1,4–4,2).

При сравнении основной и контрольной когорт, страти-

фицированных по факту предыдущего лечения (табл. 10), 

установлено, что в основной когорте эффективность ос-

новного курса была достоверно выше как у получавших ра-

нее противотуберкулезное лечение сроком более 1 месяца 

(70,9% по сравнению с 46,7% в контрольной когорте, p < 0,001;  

ОШ = 2,8 с 95%ДИ 1,8–4,2), так и ранее не получавших лече-

ние пациентов (89,2% против 64,4%, p = 0,009; ОШ = 4,5 при 

95%ДИ 1,4–15,2). При этом достоверные отличия эффективно-

сти основного курса между пациентами, получавшими лече-

ние и не получавшими его, зафиксированы внутри и основной  

(ОШ = 3,4, 95%ДИ 1,1–10,1; p = 0,02), и контрольной когорт  

(ОШ = 2,1, 95%ДИ 1,1–4,0; p = 0,03) (табл. 10).

Сходные результаты получены и при стратификации когорт 

по признаку предыдущего лечения с использованием резерв-

ных ПТП, в т.ч. и по поводу туберкулеза с МЛУ/ШЛУ возбудите-

ля (табл. 11).

Эффективность основного курса лечения у пациентов, 

ранее леченных, ПТП резерва почти в 2 раза выше в основ-

ной когорте, чем в контрольной: 65,1% (95%ДИ 55,9–74,3%) и 

33,3% (95%ДИ 25,1–41,5%) соответственно, ОШ = 3,7 (95%ДИ 

2,2–6,4). У пациентов, ранее не получавших резервные ПТП, 

различия между когортами также были достоверными: 84,4% 

(95%ДИ 77,0–91,7%) в основной и 60,2% (95%ДИ 53,1–67,3%) в 

контрольной, ОШ = 3,6 (95%ДИ 1,9–6,7). Внутри когорт раз-

личия между получавшими ПТП резерва и без таковых также 

были достоверными, хотя в основной когорте были менее 

выраженными.

Таблица 10. Успешный результат основного курса лечения в зависимости от факта предыдущего лечения

Основная когорта Контрольная когорта
p ОШ (95%ДИ)

n Успех 
лечения Доля в % (95%ДИ) n Успех 

лечения Доля в % (95%ДИ)

Ранее получавшие 
лечение более 1 мес. 165 117 70,9  (63,9-77,9) 270 126 46,7 (40,7-52,6) < 0,001 2,8 (1,8-4,2)

Ранее не получавшие 
лечения 37 33 89,2  (78,8-99,5) 45 29 64,4  (50,1-78,8) 0,009 4,5  (1,4-15,2)

Достоверность различий (p) 0,02 0,03
ОШ (95%ДИ) 3,4  (1,1-10,1) 2,1  (1,1-4,0)

Таблица 11. Успешный результат основного курса лечения в зависимости от группы противотуберкулезных препаратов, 
	       полученных в прошлом

Основная когорта Контрольная когорта
p ОШ (95%ДИ)

n Успех 
лечения Доля в % (95%ДИ) n Успех 

лечения Доля в % (95%ДИ)

Ранее получавшие 
лечение ПТП резерва 106 69 65,1 (55,9-74,3) 129 43 33,3  (25,1-41,5) < 0,001 3,7 (2,2-6,4)

Ранее не получавшие 
ПТП резерва 96 81 84,4 (77,0-91,7) 186 112 60,2 (53,1-67,3) < 0,001 3,6 (1,9-6,7)

Достоверность различий (p) 0,002 < 0,001
ОШ (95%ДИ) 2,9  (1,5-5,7) 3,0  (1,9-4,8)
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Заключение
Следует подчеркнуть, что основная и контрольная когорта 

были в целом сопоставимы, а по некоторым показателям ос-

новная когорта была менее благополучной. Однако это не по-

мешало получить в основной когорте более высокий резуль-

тат основного курса лечения, в т.ч. и у пациентов с наличием 

традиционно выделяемых факторов высокого риска неблаго-

приятного исхода, таких как хроническое течение туберкуле-

за, широкий спектр лекарственной устойчивости и безуспеш-

ное предыдущее лечение. 

Применение новых режимов химиотерапии позволяет по-

высить эффективность лечения у пациентов с МЛУ МБТ до 

72,5% в целом, а вероятность благоприятного исхода возрас-

тает в три раза. У отдельных групп пациентов эффективность 

возрастает до более высокого уровня: у женщин – до 86,6% 

(вероятность благоприятного исхода в 3,3 раза выше, чем в 

контрольной когорте), у пациентов, выявленных впервые, – до 

80,9%, у пациентов, ранее не получавших резервные ПТП, – до 

84,4%, у пациентов с МЛУ МБТ без устойчивости к фторхиноло-

нам и/или инъекционным ПТП – до 78%.

Однако при когортном анализе эффективности лечения с 

использованием режимов, сформированных на основании 

новых принципов с включением бедаквилина, становится 

очевидно, что на эффективность лечения действуют не только 

известные факторы, такие как спектр лекарственной устойчи-

вости МБТ и наличие необратимых изменений в легочной тка-

ни вследствие туберкулезного процесса, но и другие факторы, 

в том числе сцепленные с полом и, возможно, их сочетание.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРЕПАРАТОВ, СОДЕРЖАЩИХ ГЛИЦИРРИЗИНОВУЮ 
КИСЛОТУ, У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Д.С. Рясенский, А.В. Асеев, Н.А. Гришкина 
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России

CLINICAL EFFICIENCY OF APPLICATION OF MEDICINES CONTAINING 
GLYCIRRIZIN ACID IN PATIENTS WITH LUNG TUBERCULOSIS

D.S. Riasenskii, A.V. Aseev, N.A. Grishkina

УДК 616-002.5

Повышение эффективности химиотерапии туберкулеза за 
счет использования различных патогенетических методов 
лечения является важной научной и практической задачей. 
Глицирризиновая кислота (ГК) оказывает разнообразные по-
ложительные эффекты на организм человека, стимулирует 
клеточный иммунитет, стабилизирует мембраны, активиру-
ет макрофагальное звено. Задачей нашего исследования было 
оценить клиническую эффективность применения препара-
тов, содержащих ГК, у больных туберкулезом легких. Исполь-
зование препаратов, содержащих глицирризиновую кислоту, в 
интенсивной фазе противотуберкулезной химиотерапии спо-
собствует ускорению рассасывания казеозного воспаления, со-
кращению объема поражения. Препараты Фосфоглив® и «Сироп 
корня солодки», включенные в схему лечения больных инфиль-
тративным туберкулезом легких без распада, позволяют по-
высить эффективность проводимой противотуберкулезной 
химиотерапии.

Ключевые слова: туберкулез; Фосфоглив; сироп корня солод-
ки, глицирризиновая кислота; химиотерапия

Increasing the effectiveness of chemotherapy for tuberculosis 
through the use of various pathogenetic methods of treatment is 
an important scientific and practical task. Glycyrrhizic acid (GA) has 
a variety of positive effects on the human body, stimulates cellular 
immunity, stabilizes membranes, and activates the macrophage link. 
The objective of our study was to evaluate the clinical efficacy of the 
use of drugs containing GA in patients with pulmonary tuberculosis. 
The use of drugs containing glycyrrhizic acid in the intensive phase 
of anti-tuberculosis chemotherapy helps to accelerate the resolution 
of caseous inflammation and reduce the volume of the lesion. The 
preparations “Phosphogliv®” and “licorice root syrup”, included in the 
treatment regimen of patients with non-decay infiltrative pulmonary 
tuberculosis, can increase the effectiveness of anti-tuberculosis 
chemotherapy.

Key words:  tuberculosis, рhosphogliv, Licorice root syrup, 
glycyrrhizic acid, сhemotherapy

Введение
Туберкулез остается ведущей причиной смерти при ин-

фекционных заболеваниях в мире, это социально значимое 

заболевание. Основным методом лечения туберкулеза явля-

ется этиотропная химиотерапия. Повышение эффективности 

химиотерапии туберкулеза за счет использования различ-

ных патогенетических методов лечения – важная научная и 

практическая задача. Одним из вариантов повышения эф-

фективности противотуберкулезной терапии является воз-

действие на иммунную систему человека и улучшение общей 

резистентности организма [7, 8]. Преодоление нежелатель-

ных побочных эффектов противотуберкулезных препаратов 

также способствует повышению эффективности противоту-

беркулезной химиотерапии [4, 6]. Хорошая переносимость 

противотуберкулезных препаратов и быстрая положитель-

ная динамика повышает приверженность больных к лече-

нию [10, 11]. Выраженный эффект оказывает комплексное 

воздействие, однако использование большого количества 

различных препаратов патогенетической терапии не всегда 

возможно. Наибольший интерес представляют препараты, 

оказывающие положительное комплексное воздействие на 

иммунитет, побочные реакции, повышающие переносимость 

противотуберкулезной химиотерапии и тем самым повыша-

ющие ее эффективность.
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Одним из возможных вариантов является использование 

препаратов, содержащих глицирризиновую кислоту (ГК). 

Глицирризиновая кислота оказывает разнообразные по-

ложительные эффекты на организм человека, стимулирует 

клеточный иммунитет, стабилизирует мембраны, активиру-

ет макрофагальное звено [5]. ГК входит в состав различных 

препаратов, повышающих регенерацию и оказывающих за-

живляющий эффект, имеющих противовирусную активность, 

повышающих общую сопротивляемость организма [7, 9]. Во 

фтизиатрической практике обычно используют два препара-

та на основе соединений ГК: «Сироп корня солодки»» и Фос-

фоглив®. Препарат «Сироп корня солодки» оказывает также 

противовоспалительное, общеукрепляющее и отхаркиваю-

щее действие [2, 5]. А препарат Фосфоглив® является гепато-

протектором и часто используется у больных с нарушением 

функции печени [3].

Задачей нашего исследования было оценить клиническую 

эффективность применения препаратов, содержащих ГК,  

у больных туберкулезом легких.

Материалы и методы
Нами было проведено клиническое экспериментальное 

рандомизированное открытое исследование. В исследова-

ние вошли 308 больных туберкулезом легких, проходивших 

обследование и лечение на базе Тверского областного кли-

нического противотуберкулезного диспансера. Расчет мини-

мального количества наблюдений в соответствии с выбран-

ным дизайном для обеспечения достаточной статистической 

мощности (при риске α-ошибок 0,05 и β-ошибок 0,2) был про-

изведен в лаборатории доказательной медицины ФГБОУ ВО 

«Тверской ГМУ» Минздрава России. Диагноз туберкулеза лег-

ких был подтвержден с использованием рентгенологических, 

микробиологических и молекулярно-генетических методов. 

Больные вошли в исследование в соответствии с критериями 

включения и исключения.

Критерии включения: добровольное информированное со-

гласие; очаговый или инфильтративный туберкулез легких без 

распада; отсутствие диагностированной острой (обострение 

хронической) сопутствующей соматической патологии; от-

сутствие диагностированной инфекционной или психической 

патологии; лечение по обоснованному I стандартному режиму 

(подтвержденному бактериологически).

Критерии исключения: отказ от продолжения лечения, вы-

явление сопутствующей патологии (ВИЧ, вирусные гепатиты, 

психические заболевания, острая соматическая патология); 

обострение хронических заболеваний; злоупотребление ал-

коголем или прием психоактивных веществ, появление распа-

да, выявление множественной лекарственной устойчивости 

или индивидуальной непереносимости препаратов основно-

го ряда.

Все пациенты были обследованы до назначения химиотера-

пии и на момент окончания интенсивной фазы основного кур-

са химиотерапии (через 2 месяца от начала лечения, прием  

60 доз комбинации противотуберкулезных препаратов).

Для сравнения клинической эффективности препаратов, со-

держащих ГК, все больные были разделены на группы. До на-

чала основного курса противотуберкулезной химиотерапии 

пациенты были включены в группу 1, всего 308 человек. Боль-

ные, не получавшие препаратов, содержащих ГК, во время 

проведения противотуберкулезной химиотерапии составили 

группу 2, всего 184 человека. Больные, получавшие во время 

интенсивной фазы препарат «Сироп корня солодки», состави-

ли группу 3, всего 76 человек. Больные, получавшие во время 

интенсивной фазы препарат Фосфоглив®, составили группу 4, 

всего 48 человек. 

Препарат «Сироп корня солодки» назначали с момента на-

чала интенсивной фазы химиотерапии (в день приема первой 

дозы основного курса противотуберкулезной химиотерапии) 

по 10 мл три раза в день за час до еды. Препарат Фосфоглив® 

назначали с первого дня интенсивной фазы противотуберку-

лезной химиотерапии, в течение 30 дней вводили внутривен-

но по 1 флакону Фосфоглива® (2,5 г) 2 раза в неделю и перо-

рально по 2 капсулы 3 раза в день. Далее пероральный прием 

продолжали по такой же схеме до окончания интенсивной 

фазы химиотерапии.

Статистическую обработку полученных результатов про-

водили с использованием программных средств Statistica 

10.0 и Microsoft Excel. Все результаты, полученные при обсле-

довании, проверялись на предмет выявления эмпирических 

функций распределения и соответствие этих функций нор-

мальной функции распределения Гаусса. Для обработки по-

лученных значений использовали среднее арифметическое 

(М), среднее квадратичное отклонение, а для нормально рас-

пределенных параметров – ошибку среднего арифметиче-

ского. Доверительные границы определялись по вероятно-

сти ошибочного суждения, при этом достоверной считалась 

разница при p < 0,05 [1].

Результаты исследования
Клиническая эффективность применения препаратов, со-

держащих ГК, оценивалась на момент окончания интенсивной 

фазы основного курса химиотерапии по 1 режиму через 2 ме-

сяца от начала лечения (60 доз комбинации ПТП), были полу-

чены следующие сведения о бактериовыделении (табл. 1). 

Проводимая терапия сопровождалась уменьшением бак-

териовыделения в 100% случаев, однако во всех группах до-

биться полного абациллирования всех больных не удалось. 

В группе больных, не получавших препаратов, содержащих 

ГК в составе комбинированной противотуберкулезной тера-

пии (группа 2), массивное бактериовыделение не выявлялось. 
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Умеренное бактериовыделение определялось у 17 человек, 

что составило 9,2%. Скудное бактериовыделение выявлено 

у 53 человек, что составило 28,8%. Абациллирование в дан-

ной группе удалось достигнуть у 114 человек, что составило 

62,0%. В группе больных, получавших «Сироп корня солодки»  

(группа 3), массивное бактериовыделение также не определя-

лось. Умеренное бактериовыделение выявлено у 5 больных, 

что составило 6,6%. Скудное бактериовыделение выявлено у  

16 пациентов, что составило 21,0%. Абациллирование в дан-

ной группе удалось достичь у 55 человек, что составило 72,4% 

от всех больных четвертой группы. Среди пациентов, полу-

чавших препарат Фосфоглив® (группа 4), массивное бактерио- 

выделение не выявлялось. Умеренное бактериовыделение 

было выявлено у 1 больного и составило 2,0%. Скудное бак-

териовыделение зарегистрировано у 8 больных, что состави-

ло 16,7%. Абациллирование было достигнуто у 39 пациентов  

группы 4, что составило 81,3% их общего количества. 

Таким образом, во всех трех группах больных, обследован-

ных после завершения интенсивной фазы основного курса 

противотуберкулезной химиотерапии, массивное бактерио-

выделение не определялось. При этом применение препара-

тов, содержащих ГК, позволило добиться снижения умеренно-

го бактериовыделения с 9,2% у больных второй группы до 6,6% 

и 2,0% – больных третьей и четвертой групп соответственно 

(p < 0,05). Скудное бактериовыделение в группах больных, 

получавших препараты, содержащие ГК, также выявлялось 

достоверно реже (p < 0,05), по сравнению с группой больных, 

не получавших препараты, содержащие ГК: 28,8% – во второй 

группе, 21,0% – в третьей и 16,7% – в четвертой группе. Доля 

абациллирования в конце интенсивной фазы основного курса 

противотуберкулезной химиотерапии у больных, получавших 

препараты, содержащие ГК, превышал соответствующий по-

казатель больных, в комплексной терапии которых препара-

ты, содержащие ГК, не применялись: во второй группе – 62,0%, 

а в третьей и четвертой – 72,4% и 81,3% соответственно. 

Входившие в состав препарата Фосфоглив® фосфолипиды 

положительно повлияли на фосфолипидный состав плазмы 

крови и мембран мононуклеаров, что отразилось на их бак-

терицидной способности и, как следствие, на бактериовыде-

лении обследованных пациентов. Значения сохраняющегося 

умеренного и скудного бактериовыделения в четвертой груп-

пе оказались достоверно ниже (p < 0,05) соответствующих 

показателей третьей группы. Применение препарата Фосфо-

глив® в комплексной терапии больных туберкулезом позво-

лило добиться повышения доли абациллированных больных 

в конце интенсивной фазы на 19,3% относительно больных, не 

получавших препаратов, содержащих ГК, и на 8,9% – относи-

тельно больных, получавших «Сироп корня солодки». 

Изменение объема рентгенологического поражения легких 

до и после лечения является одним из признаков эффективно-

сти терапии. Данные распространенности процесса у больных 

до лечения и после окончания интенсивной фазы основного 

курса противотуберкулезной химиотерапии с использовани-

ем препаратов, содержащих ГК, и без их использования пред-

ставлены в таблице 2. Одностороннее поражение с областью 

поражения до 1 сегмента у обследованных пациентов до лече-

ния (группа 1) наблюдалось у 35 человек, что составило 11,4%. 

После лечения в группе больных, у которых не использовали 

препараты, содержащие ГК (группа 2), одностороннее пора-

жение до 1 сегмента регистрировалось у 55 пациентов, что 

составило 29,9% всех больных данной группы. В группе боль-

ных в комплексной терапии, которые использовали препарат 

«Сироп корня солодки»  (группа 3), одностороннее поражение 

с областью до 1 сегмента было у 35 больных, что составило 

46,1%. В группе больных, в комплексной терапии которых ис-

пользовали препарат Фосфоглив® (группа 4), одностороннее 

поражение с областью до 1 сегмента было у 23 больных, что 

составило 47,9% пациентов данной группы. Одностороннее 

поражение с областью от 2 до 3 сегментов до начала лече-

ния было у 126 больных второй группы, что составило 40,9%.  

Во второй группе число пациентов с данной областью пора-

жения было 102 человека и составляло 55,4% больных этой 

группы. В третьей группе одностороннее поражение с об-

ластью от 2 до 3 сегментов наблюдалось у 32 пациентов, что 

составило 42,1%. В четвертой группе данная область пора-

жения регистрировалась у 20 больных, что составило 41,7% 

Таблица 1.  Бактериовыделение методом люминесцентной микроскопии

Бактериовыделение
До лечения После лечения

Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4
абс. % абс. % абс. % абс. %

Массивное* 65 21,1 – – – – – –
Умеренное** 189 61,4 17 9,2 5 6,6 1 2,0
Скудное*** 54 17,5 53 28,8 16 21,0 8 16,7
Абациллирование 114 62,0 55 72,4 39 81,3

Итого 308 100 184 100 76 100 48 100
Примечание: * – более 10 кислотоустойчивых палочек на 1 поле зрения; 
	        ** – от 1 до 10 кислотоустойчивых палочек на 1 поле зрения; 
	        *** – от 10 до 99 кислотоустойчивых палочек на 100 полей зрения.
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всех пациентов данной группы. Одностороннее пораже-

ние с областью поражения более 3 сегментов наблюдалось  

у 64 больных из первой группы, что составило 20,8%. Во второй 

группе данная область поражения наблюдалась у 6 пациентов 

и составляла 3,3% больных этой группы. В третьей и четвер-

той группах одностороннее поражение более 3 сегментов не 

выявлялось. Двустороннее поражение до лечения (группа 1) 

 встречалось чаще всего с областью поражения до 1 сегмента 

у 57 пациентов, что составило 18,5% больных данной группы.  

У больных второй группы данная область поражения реги-

стрировалась у 21 человека, что составило 11,4%. В третьей 

группе двухстороннее поражение до 1 сегмента было у 9 че-

ловек и составило 11,8% больных данной группы. В четвертой 

группе данная распространенность туберкулезного процесса 

зарегистрирована у 5 пациентов, что составило 10,4% пациен-

тов данной группы. Двухстороннее поражение с областью от 

2 до 3 сегментов и более 3 сегментов после окончания интен-

сивной фазы основного курса химиотерапии не наблюдалось.

Таким образом, после проведения интенсивной фазы ос-

новного курса противотуберкулезной химиотерапии по обо-

снованному первому режиму положительная динамика ка-

зеозных изменений в виде частичного рассасывания и (или) 

отграничения специфической инфильтрации наблюдалось во 

всех группах. У больных, не получавших препаратов, содержа-

щих ГК, доля двустороннего процесса сократилась с 26,9% до 

11,4%. При использовании препарата «Сироп корня солодки» 

доля двустороннего процесса уменьшилась до 11,8%, а пре-

парата Фосфоглив® – до 10,4%. Различия по этому признаку 

между обследованными после лечения группами статистиче-

ски недостоверны (p > 0,05). При этом во всех случаях произо-

шло сокращение области поражения до одного сегмента. При 

одностороннем поражении область более 3 сегментов сохра-

нилась только в группе больных, в комплексной терапии кото-

рых не использовали препаратов, содержащих ГК (группа 2). 

Область поражения от 2 до 3 сегментов при одностороннем 

поражении также достоверно чаще регистрировалась в груп-

пе больных, не получавших препаратов, содержащих ГК. Ста-

тистически значимых различий по данному признаку между 

группами больных, получавших препарат «Сироп корня со-

лодки» (группа 3) и препарат Фосфоглив® (группа 4) выявить 

не удалось (p > 0,05). Таким образом, можно заключить, что 

применение препаратов, содержащих ГК, в интенсивной фазе 

способствует ускорению рассасывания казеозных изменений 

и сокращению области поражения, при этом фосфолипиды, 

входящие в состав препарата Фосфоглив®, не оказали стати-

стически значимого эффекта на изменение распространен-

ности процесса после интенсивной фазы основного курса 

противотуберкулезной химиотерапии по сравнению с препа-

ратом «Сироп корня солодки». 

Выводы
Использование препаратов, содержащих глицирризиновую 

кислоту, в интенсивной фазе противотуберкулезной химиоте-

рапии способствует ускорению рассасывания казеозного вос-

паления, сокращению объема поражения. Препараты Фосфо-

глив® и «Сироп корня солодки», включенные в схему лечения 

больных инфильтративным туберкулезом легких без распада, 

позволяют повысить эффективность проводимой противоту-

беркулезной химиотерапии.

Таблица 2. Рентгенологическая характеристика процесса

Область поражения
До лечения После лечения

Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4
абс. % абс. % абс. % абс. %

Одно легкое
До 1 сегмента 35 11,4 55 29,9 35 46,1 23 47,9
От 2 до 3 сегментов 126 40,9 102 55,4 32 42,1 20 41,7
Более 3 сегментов 64 20,8 6 3,3 – – – –

Оба легких
До 1 сегмента 57 18,5 21 11,4 9 11,8 5 10,4
От 2 до 3 сегментов 15 4,8 – – – – – –
Более 3 сегментов 11 3,6 – – – – – –

Итого 308 100,0 184 100,0 76 100,0 48 100,0
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Обзор посвящен проблеме заболеваний органов дыхания, вы-
званных нетуберкулезными микобактериями. Представлены 
литературные данные по эпидемиологии, клинике, диагности-
ке и дифференциальной диагностике микобактериоза, этио-
тропному лечению заболевания при различных видах возбуди-
теля и хирургическому лечению.

Ключевые слова: нетуберкулезные микобактерии, микобак-
териоз

The review is dedicated to the diseases of the respiratory system 
caised by nontuberculous mycobacteria. The literary data on 
epidemiology, clinical manifestation, diagnostic of mycobacteriosis, 
etiotropic treatment in different cases (depend on the causative agent) 
and surgical treatment are presented.

Key words: nontuberculous mycobacteria, mycobacteriosis

Микобактериоз (МБ) – инфекционное заболевание, вызы-

ваемое нетуберкулезными микобактериями (НТМБ) с форми-

рованием в пораженных органах и тканях гранулематозного 

воспаления. Термин «микобактериоз» впервые предложили 

E.H. Runyon и J.M. Grange в 1971 году.

Кодирование диагноза микобактериоза по МКБ-10

В международную статистическую систему учета болезней и 

проблем десятого пересмотра (МКБ-10), утвержденную Всемир-

ной организацией здравоохранения (ВОЗ), микобактериозы 

включены в класс «Некоторые инфекционные и паразитарные 

болезни» (А00-В99) под буквенно-цифровым кодом А31. [7].

A31.0. Легочная инфекция, вызванная Mycobacterium

Инфекция, вызванная Mycobacterium:

• avium

• intracellulare [Battey bacillus]

• kansasii

A31.1 Кожная инфекция, вызванная Mycobacterium

Язва Бурули

Инфекция, вызванная Mycobacterium:

• marinum

• ulcerans

A31.8 Другие инфекции, вызванные Mycobacterium

A31.9 Инфекция, вызванная Mycobacterium, неуточненная

Атипичная микобактериальная инфекция БДУ (без допол-

нительных уточнений, означающего «неуточненный» или «не-

установленный»).

Микобактериоз БДУ. 

Кодирование диагноза микобактериоза по МКБ-11

В июне 2018 г. Всемирная организация здравоохранения опу-

бликовала окончательную версию Международной статистиче-

ской системы учета болезней и проблем одиннадцатого пере-

смотра (МКБ-11), которая будет представлена на утверждение 

Всемирной ассамблеи здравоохранения в мае 2019 г. и вступит 

в силу с 1 января 2022 г. В МКБ-11 микобактериозы включены в 

класс «Некоторые инфекционные и паразитарные заболевания 

(1A00-1K6Z), «Заболевания, вызванные микобактериями», под-

класс «Инфекции, вызванные нетуберкулезными микобактери-

ями (1B51). В отличие от МКБ 10-го пересмотра в новой версии 

расширены наиболее часто встречающиеся локализации мико-

бактериозов, но без уточнения вида возбудителя: 

1B51.0 Легочная инфекция, вызванная нетуберкулезной ми-

кобактерией

1B51.1 Нетуберкулезный микобактериальный лимфаденит

1B51.2. Кожная нетуберкулезная микобактериальная инфек-

ция

1B51.3 Распространенная нетуберкулезная микобактери-

альная инфекция

1B51.4 Желудочно-кишечная нетуберкулезная микобакте-

риальная инфекция

1B51.Y Нетуберкулезная микобактериальная инфекция дру-

гой уточненной локализации

1B51.Z Нетуберкулезная микобактериальная инфекция не-

уточненной локализации

Факторы риска развития микобактериозов

В развитии МБ существенную роль играют медицинские и 

биологические факторы риска: снижение общего и местного 

иммунитета макроорганизма; количество, время экспозиции 

и степень патогенности микроорганизма.

D.R. Prevots и T.K. Marras выделили основные причины раз-

вития микобактериозов у человека: скелетные аномалии, 
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наличие аутоиммунного заболевания, медикаментозная им-

муносупрессия, наследственная генетическая предрасполо-

женность, климатические условия проживания [131].

Один из важнейших факторов риска развития МБ – подавле-

ние иммунного ответа организма вследствие иммуносупрес-

сии – на фоне ВИЧ-инфекции и иных причин иммуносупрес-

сии: системной глюкокортикостероидной и цитостатической 

терапии (например, при трансплантациях), лечения генно-ин-

женерными биологическими препаратами [30, 32, 43, 57, 82, 

112, 122, 151, 154, 172]. Как правило, МБ на фоне иммуносупрес-

сии отличает полиорганность поражения и высокая смерт-

ность (около 30–40% всех случаев заболевания), в отличие от 

ограниченной микобактериальной инфекции (изолированное 

поражение легких, кожи и т.д.) [21, 36].

Отмечена предрасположенность к МБ у лиц с длительным 

хроническим поражением легочной ткани: хроническая об-

структивная болезнь легких, бронхоэктазы, кистозный фи-

броз, пневмокониозы, перенесенный туберкулез, муковисци-

доз и т.д. [30, 64, 89, 98, 134, 137, 140, 143, 171].

К факторам риска относится работа в условиях вредного 

производства (высокая запыленность рабочей зоны при до-

быче угля, слюды, торфа и других полезных ископаемых), 

приводящая к профессиональным заболеваниям легких. На-

пример, по данным Т.Ф. Оттен у большинства из наблюдаемых  

138 больных МБ развился на фоне заболеваний бронхолегоч-

ной системы, общесоматической патологии или вследствие 

производственно-профессиональных вредностей, привед-

ших к нарушению местного и общего иммунитета. 

Нередко НТМБ выступают в ассоциации с патогенными гри-

бами, иной микробной флорой. Так, Hafeez c cоавт. описали 

больных МБ легких, вызванных M. malmoense (3 чел.) и МАС  

(1 чел.), на фоне хронического некротического легочного 

аспергиллеза [68]. У 374 (2,75%) из 13  593 пациентов европей-

ских стран (Швеция, Великобритания, Франция) в 2,36 раза 

чаще наблюдали микобактериальную инфекцию (95% ДИ: 1,85; 

3,08) при сочетании с аспергиллезом (p < 0,0001) [171]. 

Заболеваемость МБ органов дыхания возрастает у лиц по-

жилого возраста, в первую очередь в связи со старением насе-

ления земного шара [114, 137, 186]. Пожилой возраст является 

не только фактором риска развития МБ, существует сильная 

взаимосвязь между возрастом и смертностью от МБ [71, 118]. 

M. Mirsaeidi и соавт. представили обобщенные данные по рас-

пространенности МБ органов дыхания среди пожилых людей 

в некоторых странах мира (табл. 1) [117].

Имеют место и гендерные различия: исследователи США на 

основании регистров от 11 штатов с 1998–2005 гг. отметили 

рост легочных МБ за счет пациентов женского пола и пожило-

го возраста [27, 117]. D.E. Griffith и соавт. за этот же период так-

же констатировали высокую заболеваемость МБ среди жен-

щин старше 70 лет в сравнении с мужчинами [57]. Показатель 

же смертности от МБ оказался выше у мужчин старше 65 лет 

с сопутствующими заболеваниями, но самым сильным преди-

ктором пятилетней смертности явился преклонный возраст 

пациента [21]. 

М. Kartalija и соавт. выдвинули версию о предрасположенно-

сти людей определенного морфотипа к данному заболеванию 

среди 103 пациентов с МБ в сравнении с 101 чел. контрольной 

группы, аналогичных по полу, возрасту и расовой принадлеж-

ности. Больные с МБ – это ранее здоровые женщины с низким 

индексом массы тела и отсутствием жировых отложений, пато-

логией костной системы в виде сколиоза и воронкообразной 

грудной клетки, снижением уровня цитокинов IFN-γ и IL-10 [92]. 

Эпидемиология микобактериозов органов дыхания 

в мире и России
С момента первых сообщений о микобактериях, не относя-

щихся к Mycobacterium tuberculosis complex, но вызывающих за-

болевания у человека, – с 1930-х гг. до наших дней – сведения о 

возбудителях и заболеваниях, вызываемых ими, пополнялись 

и уточнялись вследствие усовершенствования лабораторных 

методов выделения и идентификации этиологического агента, 

роста иммунокомпрометированных пациентов, накопления 

знаний о МБ [2, 9, 37, 41, 54, 57, 113, 160, 162]. Микобактериозы 

распространены по всему миру и могут проявляться пораже-

нием различных органов. Большинство стран, обладающих 

развитыми системами здравоохранения, с начала XXI века от-

мечают неуклонный рост заболеваемости МБ.

Практически все исследователи в мире, за редким исключе-

нием, признают, что основные органы мишени при МБ – это 

респираторная система [42, 78, 95, 102, 111, 128, 133, 161, 169]. 

Американские специалисты отмечают наиболее частое пора-

жение легких в сравнении с другими локализациями, а среди 

самого распространенного возбудителя МБ легких – MАС, за-

тем M. kansasii [53, 78, 89]. Далее следуют другие возбудители, 

вызывающие воспаление в легких, – M. abscessus, М. fortuitum, 

М. szulgai, М. simiae, M. xenopi, М. malmoense, М. celatum,  

M. shimodii [164]. В Канаде, Соединенном Королевстве, странах 

Таблица 1. Распространенность микобактериозов органов 
	    дыхания среди пожилых людей в мире [32, 95, 96, 105, 
	    120, 132, 159].

Авторы Годы 
исследования Страна

Показатель 
на 100 тыс. 
населения

T.K. Marras 1999–2000 США 16,6
K.L. Winthrop 2005–2006 США 8,6
D.R. Prevots 2004–2006 США 5,5
K.L. Winthrop 2000–2008 США 4,1

J.E. Moore 1995–2006
Англия, Уэльс 

и Северная 
Ирландия

2,9

C.C. Lai 2000–2008 Taйвань 7,9
R.M. Thomson 1999–2005 Aвстралия 3,3
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юга Европы M. xenopi является второй после MАС причиной  

заболевания легких, в то время как в Скандинавии и северных 

районах Европы второй после MАС является M. malmoense [74, 

75]. Среди возбудителей МБ органов дыхания, выявленных во 

Франции, также лидирующее положение занимали МАС, далее 

М. xenopi, М. kansasii, быстрорастущие М. abscessus. В Париже 

M. xenopi как этиологический агент МБ легких встречали чаще 

MAC [42]. В Иране, напротив, наиболее распространенный вид –  

M. simiae (47,3%), затем M. сhelonae (14,5%), М. kansasii (14,5%), 

М. abscessus (10,9%), МАС (9,1%) [150]. По наблюдениям 2014–

2016 гг. в Саудовской Аравии наиболее частая локализация 

инфекции – это органы дыхания, а основные возбудители –  

M. simiae (22,6%), M. fortuitum (18,1%) и M. abscessus (17,8%) [168]. 

С середины прошлого столетия в России НТМБ рассматри-

вали преимущественно как возбудителей микобактериозов 

у животных. Ввиду совершенствования видовой идентифи-

кации микобактерий и внедрения в рутинную практику со-

временных методов микробиологической диагностики в 

регионы Российской Федерации в последние годы отмечен 

растущий интерес к НТМБ как клинической проблеме. В Рес-

публике Беларусь за 2009 год диагностировали 5 пациентов 

с МБ органов дыхания. Возбудителями инфекции явились  

M. fortuitum (3 чел.), М. kansasii и МАС (по 1 чел.) [12]. Т.Ф. Оттен 

и А.В. Васильев в 1981–1990 гг. диагностировали 138 больных 

микобактериозом легких на северо-западе России. M. xenopi 

является второй после MАС причиной заболевания легких, 

затем по частоте заболевание было вызвано M. fortuitum и  

M. кansasii. Авторы определили эндемические очаги инфек-

ции в окружающем регионе: преобладание МАС в Санкт-

Петербурге и Ленинградской области, M. xenopi – на се-

веро-западе страны, M. kansasii – на Крайнем Севере [10].  

В Архангельской области с 2010–2017 гг. диагностирован ми-

кобактериоз оганов дыхания 39 больным с преимущественны-

ми возбудителями M. avium и M. intracellulare. Заболеваемость 

составила 0,41 на 100 тыс. населения [4]. В Республике Марий 

Эл с 2015–2016 гг. основными возбудителями микобактериоза 

органов дыхания у 22 пациентов были M. intracellulare (77,3%), 

M. avium (18,2%) и M. kanzasii (4,5%) [11].

В г. Москве среди 134 пациентов с диагностированным МБ 

органов дыхания в 2008–2017 гг. основными возбудителями 

явились медленнорастущие нетуберкулезные микобактерии  

(MАС – 42,5% и M. kansasii – 22,4%), далее по распространен-

ности – быстрорастущие M. fortuitum и M. chelonae (18,7%), за-

тем – M. xenopi (14,9%) [8]. 

Общие принципы диагностики микобактериозов 

органов дыхания

За основу критериев установления микобактериозов взято 

руководство Американского торакального общества (ATS) и 

Американского общества по инфекционным болезням (IDSA) 

2007 г. (табл. 2).

Клинико-рентгенологические и лабораторные 

проявления микобактериозов органов дыхания

Клинические симптомы МБ органов дыхания обычно неот-

личимы от таковых при туберкулезе. Однако возможен дли-

тельный продромальный период, составляющий 1–72 месяца, 

а у некоторых больных – более 10 лет [187]. У пациентов чаще 

может быть бессимптомное начало заболевания, подострое и 

постепенное. Острое начало малохарактерно для МБ. Прояв-

ления микобактериальной инфекции напоминают симптомы 

вегетативной дисфункции (слабость, потливость, повышенная 

утомляемость, боли в области сердца) и носят постепенный 

или подострый характер. Между первым проявлением забо-

левания и периодом более выраженной симптоматики может 

быть улучшение состояния и стихание симптомов. 

Клинические проявления МБ органов дыхания варьируют 

от полного отсутствия симптоматики до респираторных и об-

щих интоксикационных жалоб разной степени выраженности. 

Часто, несмотря на кажущееся отсутствие клинической сим-

птоматики при выявлении МБ, при более тщательном сборе 

анамнеза пациенты предъявляют жалобы респираторного и 

интоксикационного характера. В клинической картине МБ, так 

же как при туберкулезе, выделяют синдром воспалительной  

Таблица 2. Критерии диагностики микобактериозов легких (по An Official ATS/IDSA Statement: Diagnosis, Treatment and Prevention 
	    of Nontuberculous Mycobacterial Diseases, 2007) [57]

Клинические критерии

• Наличие симптомов заболевания легких 
• Наличие очаговых или полостных изменений на рентгенограмме или выявленных при
  компьютерной томографии высокого разрешения мультифокальных бронхоэктазов 
  в сочетании с множественными мелкими очагами
• Обоснованное должным образом исключение иных диагнозов

Микробиологические  
критерии

• Два или более положительных посева мокроты на НТМБ из разных проб (если исследование 
  исходного образца мокроты не дало результата, следует повторить исследование 
  на кислотоустойчивые микобактерии и посев) 

или  
• По меньшей мере один положительный посев на НТМБ бронхоальвеолярной лаважной 
  жидкости или промывных вод бронхов  

или  
• Гистопатологические изменения в трансбронхиальном или ином биоптате легкого 
  (гранулематозное воспаление или кислотоустойчивые микобактерии) при положительном 
  посеве на НТМБ, или по меньшей мере один положительный посев мокроты, или посев БАЛЖ 
  или промывных вод бронхов на НТМБ
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интоксикации (недомогание, слабость, лихорадка, ночной пот, 

снижение массы тела, потеря аппетита) и бронхолегочные про-

явления (длительный или периодически возникающий кашель, 

чаще сухой, иногда со скудной слизистой, слизисто-гнойной 

мокротой, умеренная одышка при физической нагрузке, ино-

гда эпизоды кровохарканья, боли в грудной клетке). Выражен-

ность клинических проявлений МБ органов дыхания зависит 

от распространенности поражения легких. При этом МБ часто 

сопровождают симптомы, ассоциированные с предшество-

вавшими заболеваниями легких (хроническая обструктивная 

болезнь легких, пневмокониоз или рак легкого). У части паци-

ентов жалобы действительно отсутствуют. 

При объективном осмотре и аускультации легких харак-

терны жесткое дыхание, иногда выслушивают ослабленное 

дыхание в сочетании с сухими и разнокалиберными влажны-

ми хрипами. Перкуторный коробочный звук отмечен при на-

личии эмфиземы, притупление легочного звука в очень ред-

ких случаях. Иногда выявляют увеличение периферических 

лимфоузлов, преимущественно за счет над- и подключичных, 

подмышечных групп. Деформация ногтей и ногтевых фаланг 

как клиническое проявление хронической дыхательной недо-

статочности с гипоксией тканей и органов, редкий симптом. 

Маркеры острофазовых белков воспаления: ускоренная 

СОЭ до 40 мм/час отмечена достаточно часто, реже – лейкоци-

тоз (от 10,5 до 14,7∙109), палочкоядерный сдвиг – в единичных 

случаях. 

Функция внешнего дыхания у большинства больных МБ ор-

ганов дыхания в пределах вариантов нормы, хотя иногда име-

ют место нарушения по рестриктивному и обструктивному 

типам. 

Эндоскопическая картина мало отличается от таковой при 

неспецифическом воспалении: атрофия слизистой оболочки 

трахеи и бронхов может быть как ограниченная, так и диффуз-

ная, эндобронхит со слизистым или гнойным секретом, уси-

ление сосудистого рисунка. Микобактериальное воспаление 

слизистой оболочки бронхов аналогично туберкулезному и 

проявляется эндоскопически в виде сужения просвета брон-

хов с рубцовой деформацией стенок, инфильтратоподобным 

поражением стенки бронха, пигментными пятнами на сли-

зистой оболочке, остаточными изменениями перенесенных 

лимфобронхиальных свищей.

Большинство пациентов МБ с обнаруженными медленно-

растущими НТМБ имеют в анамнезе хронические воспали-

тельные заболевания легких. Астения, потеря массы тела, хро-

нический малопродуктивный кашель и одышка – наиболее 

распространенные клинические симптомы заболевания [42].

Характерные симптомы МБ, вызванного быстрорастущими 

микобактериями, связаны, как правило, с перенесенным тубер-

кулезом, сопутствующими муковисцидозом, бронхоэктазами, 

хронической респираторной инфекцией, заболеваниями желу-

дочно-кишечного тракта и возникают в возрасте до 50 лет. Тече-

ние воспаления медленно прогрессирующее. Молниеносное и 

быстропрогрессирующее заболевание может возникнуть в со-

четании с гастроэзофагеальными расстройствами [182]. 

Существенными рентгенологическими проявлениями мико-

бактериального воспаления являются преимущественно верх-

недолевая локализация патологических изменений, выражен-

ный полиморфизм с наличием фиброза, кальцинированных 

зон, полостных образований, очагов отсева в соседних и от-

даленных сегментах. Роль микобактериальной респираторной 

инфекции в изменении архитектоники и ремоделировании 

легочной паренхимы не определена [117]. Наличие и прогрес-

сирование фиброза, легочной гипертензии и других осложне-

ний, возможно, связано с сопутствующей хронической патоло-

гией органов дыхания. Как правило, у пациентов с полостной 

формой наблюдали прогрессирование болезни с разрежени-

ем легочной ткани, а пациенты с очаговой формой отличались 

более «доброкачественным» торпидным течением [57]. 

При отсутствии клинических и рентгенологических разли-

чий следует морфологическая верификация с поиском грану-

лематозного воспаления и культуры НТМБ в диагностическом 

материале, обнаружение которого определяет диагноз.

Дифференциальная диагностика микобактериозов 

органов дыхания

После выделения и видовой идентификации НТМБ из диа-

гностического материала необходимо исключить наличие 

у пациента ряда заболеваний, сходных по клиническим, 

рентгенологическим, морфологическим и т.д. проявлениям.  

В дифференциально-диагностическом ряду при установлении 

диагноза «микобактериоз органов дыхания» необходимо ис-

ключить следующие нозологии:

• Туберкулез

• Неспецифическая пневмония

• Хронические неспецифические заболевания легких

• Бронхоэктатическая болезнь

• Муковисцидоз

• Кисты легких

• Опухоли (доброкачественные, злокачественные)

• Диффузный, ограниченный пневмосклероз

• Микотическое поражение легких

• Саркоидоз, другие редкие гранулематозы 

• Интерстициальные заболевания легких

• Изменения при аутоиммунных заболеваниях

• Аномалии развития сосудов, патология сердца

• Другая патология

Общие принципы лечения микобактериоза 

органов дыхания

Лечение МБ достаточно сложное, обусловлено длительной 

терапией, многокомпонентные схемы этиотропных препа-

ратов нередко плохо переносятся из-за побочных эффектов  
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и являются весьма дорогостоящими [26, 107, 110]. При тор-

пидном течении процесса с минимальными клиническими 

проявлениями проводимая терапия приносит больше ри-

ска, нежели сама болезнь. На сегодняшний день практиче-

ски не исследована фармакокинетика многокомпонентной 

терапии в организме больного, концентрация препарата  

in vivo, возможно, не совпадает с МИК для того или иного 

вида НТМБ и дозой, оказывающей терапевтическое действие 

[14, 17, 97, 108, 115, 143, 153, 174, 186]. В связи с природной 

устойчивостью НТМБ ко многим антибактериальным препа-

ратам консервативная терапия не всегда приводит к успеш-

ному результату даже при многомесячных курсах лечения 

(например, при МБ, вызванном M. avium complex, рекоменду-

ется применение 7 АБП в течение 18 месяцев) [115, 172, 173].  

В таком случае оперативное лечение больных МБ актуально 

и перспективно как для излечения больного, так и для пре-

дотвращения рецидивов и осложнений заболевания. Это об-

условливает применение хирургических методов лечения [3, 

87, 103, 119, 135, 144, 148].

Определяя тактику ведения пациента с диагностированным 

МБ, решение в пользу многокомпонентной антибактериаль-

ной терапии должно быть всесторонне взвешено между ри-

сками прогрессирования заболевания и токсического воздей-

ствия лекарственных препаратов на организм. Для некоторых 

пациентов достаточна симптоматическая терапия и патогене-

тические средства, направленные на минимизацию клиниче-

ских проявлений.

Выбор терапевтического режима и объема антибактериаль-

ных лекарственных средств зависит от поставленной цели в 

отношении каждого конкретного пациента. Многокомпонент-

ная антимикробная терапия, включающая парентеральное 

введение лекарств, показана для больных МБ с распростра-

ненными полостными рентгенологическими изменениями и 

клинической симптоматикой инфекции респираторного трак-

та. Менее агрессивная терапия показана пациентам с торпид-

ным течением болезни, локальными рентгенологическими 

проявлениями. 

Пожилой возраст пациента, коморбидный фон, нежела-

тельные реакции на антибиотики также являются критери-

ями в пользу терапии без использования антимикробных 

средств при МБ. Для этой группы пациентов характерно пре-

имущественно хроническое течение микобактериального 

воспаления. Это позволяет ограничить объем терапии до 

симптоматической и патогенетической, систематических ре-

абилитационных программ с целью поддержания жизненно 

важных функций организма на стабильном уровне. 

Так, в Великобритании проведено первое исследование 

в масштабах страны по пациентам с диагностированным МБ 

органов дыхания в 2006–2016 гг. Около 85% принимали анти-

микобактериальную терапию, в результате заболеваемость 

МБ снизилась с 12,5 до 7,40 на 100 тыс. человеко-лет [22, 70]. 

Испанцы L.M. Carro и соавт. рекомендуют перед назначени-

ем этиотропной терапии МБ учитывать такие факторы, как 

возраст, сопутствующие заболевания и т.д. По их мнению, 

длительный срок лечения антимикробными препаратами с 

потенциальными побочными эффектами во многих случаях 

позволяет получить лишь незначительный положительный 

эффект от терапии [31].

Данные зарубежной литературы по лекарственной

чувствительности (ЛЧ) и лекарственной устойчивости 

(ЛУ) клинически значимых НТМБ и рекомендации по 

этиотропной терапии МБ органов дыхания 

В различных странах и регионах данные о ЛЧ и ЛУ НТМБ к 

антибактериальным препаратам различны. Если ранее ЛЧ 

НТМБ к антимикробным препаратам определяли качествен-

ным методом, основанным на критической концентрации (КК) 

препарата, то в последнее десятилетие широко используют 

количественный метод с тестированием нескольких мини-

мальных ингибирующих концентраций (МИК) лекарственного 

средства. Параметры МИК препаратов достаточно полно ис-

следованы для M. tuberculosis. В отношении МИК препаратов 

для НТМБ информация недостаточная и неоднородная, не 

позволяющая унифицировать методики определения ЛЧ. От-

сутствие корреляции между ЛЧ и эффективностью лечения 

при МБ свидетельствует о не совсем равной активности анти-

микробных препаратов in vivo и in vitro. Остается открытым 

вопрос концентрации лекарств к отдельным медленнорасту-

щим и быстрорастущим НТМБ, оценка ЛЧ в случае комбина-

ции лекарственных средств, в том числе in vivo.

ЛЧ и ЛУ при МАС-инфекции 

Большинство противотуберкулезных препаратов основ-

ного ряда в 10–100 раз менее активны in vitro в отношении 

MАС, чем M. tuberculosis [14, 47, 50, 142]. Уменьшение активно-

сти, возможно, связано с липофильной клеточной стенкой 

MАС, которая препятствует проникновению препаратов. От 
2/3 до 55,1% штаммов МАС умеренно устойчивы к изониа-

зиду, 59,5% – к этамбутолу, 42,9% – к рифампицину, 48,9% –  

к стрептомицину, 28,5% – к амикацину [73, 170]. Более успеш-

ное применение в лечении МАС-инфекции макролидов позво-

лило изучить достаточно хорошо ЛЧ препаратов этой группы.  

МИК ≤ 4,0 мкг/мл кларитромицина определен для чувстви-

тельных штаммов МАС, а резистентных – 32,0 мкг/мл [23]. При  

МИК 1–4 мкг/мл кларитромицин концентрируется в повышен-

ных количествах в фагоцитах и в тканях, включая легкие [51, 91, 

175]. Штаммы МАС с МИК кларитромицина 32 мкг/мл и более 

имеют мутацию в макролидосвязывающей области (пепти-

дилтрансфераза) гена 23S рРНК, которая обуславливает пере-

крестную резистентность между кларитромицином и азитро-

мицином и предположительно всеми другими макролидами 

[90, 155]. Введение кларитромицина с МИК 32 мкг/мл в схему 
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лечения безрезультатно и лишь усилит медикаментозную на-

грузку на организм пациента [63].

Этиотропная терапия при МАС-инфекции 

Лечение легочных МБ, вызванных MАС, весьма трудоемкая 

задача: если в начальном периоде лечения удается добиться 

негативации мокроты в сочетании с клинико-рентгенологиче-

ским эффектом, то в дальнейшем такой результат – большая 

редкость [14, 17, 97, 142] за счет отсутствия антимикробных 

препаратов с низкой токсичностью и хорошей переносимо-

стью. Так, при наблюдении пациентов после проведенно-

го курса этиотропной терапии стабилизация воспаления в 

долгосрочной перспективе отмечена была лишь у половины 

больных [50, 191]. Рекомендуемые в настоящее время режимы 

этиотропного лечения не дают ожидаемого терапевтического 

эффекта также по причине отсутствия знаний по фармакоки-

нетике и фармакодинамике препаратов и взаимодействию их 

между собой и организмом пациента in vivo, ЛЧ и концентра-

ции антибиотиков у конкретного больного опять же in vivo в 

комплексной антибактериальной терапии [165]. 

Несмотря на наличие природной ЛУ МАС к противотубер-

кулезным препаратам, ряд исследователей рекомендуют ис-

пользование этих лекарственных средств в схеме этиотроп-

ной терапии. Ввиду частой непереносимости рифабутина 

рекомендован прием рифампицина, хотя сравнительный ана-

лиз эффективности этих препаратов не проводили [61, 62, 157, 

174, 175]. Есть мнение сочетания рифамицина и этамбутола с 

изониазидом, хотя не отмечена корреляция с эффективностью 

лечения при данной схеме. Наоборот, комбинация рифами-

цина, этамбутола и стрептомицина, показавших ЛЧ in vitro, не 

позволила получить ожидаемого эффекта [100, 101]. При нали-

чии ЛЧ применяют парентеральное введение амикацина или 

стрептомицина, прием фторхинолонов и клофазимина, хотя 

эффективность их при MAC-инфекции не установлена [55, 60, 

61, 62, 100, 157, 174, 175]. Дозы, кратность и длительность тера-

пии аминогликозидами зависят от возраста, веса, функции по-

чек и результатов аудиометрического исследования пациента. 

Исследования последних двух-трех десятилетий отметили эф-

фективность при МАС-инфекции макролидов (кларитромицин 

и азитромицин), но не в качестве монотерапии [35, 45, 46, 104, 

133, 174, 192]. Напротив, в многоцентровом исследовании дру-

гих авторов продемонстрирована эффективность монотера-

пии кларитромицином и в комбинации препаратов как у ВИЧ-

негативных пациентов, так и в сочетании с ВИЧ-инфекцией [44, 

174]. Сочетание макролида с противотуберкулезными препа-

ратами (рифамицин, этамбутол) по интермиттирующей схеме 

рекомендованы при очаговых поражениях МАС-инфекцией, 

присоединение аминогликозида советуют при полостной 

форме воспаления [93]. Купирование микобактериального 

воспаления позволяет предположить наличие корреляции ЛЧ 

МАС к кларитромицину in vitro и in vivo у больных с МБ [35, 44, 

62, 174, 175]. Неясным остается механизм действия макролида 

при МАС-инфекции – этиотропное или патогенетическое (им-

муномодулирующее) действие [138]. Также остаются открыты-

ми вопросы сравнительной эффективности кларитромицина 

и азитромицина, объем двух- или трехкомпонентной терапии 

для предотвращения развития ЛУ, эффективность повторного 

лечения макролидами. Есть мнение взаимосвязи эффектив-

ности лечения с количеством применяемых чувствительных 

к МАС in vitro препаратов [79]. Однако корреляция эта невы-

сокая, в том числе при длительном наблюдении [100, 101]. 

Рецидив МАС-инфекции после успешной химиотерапии, как 

правило, связан с длительностью интервала от диагностики 

до начала приема антибактериальных препаратов (р = 0,024), 

распространенностью процесса в легких (р = 0,033) и сохране-

нием бактериовыделения более 6 месяцев во время лечения 

(р = 0,017) [116].

Таким образом, определены cхемы этиотропной терапии 

МБ, вызванного МАС [58, 60, 61, 100, 106, 129, 155] (см. табл. 3).

При планировании этиотропной терапии рекомендовано 

введение каждого антибиотика с интервалом 1–2 недели для 

оценки переносимости препарата и дозы, однократный при-

ем. По показаниям суточная доза лекарственного средства 

может быть разделена на несколько приемов. 

ЛЧ и ЛУ клинически значимых M. kansasii

Большинство штаммов M. kansasii чувствительны к изони-

азиду, этамбутолу, рифампицину, стрептомицину, этионами-

ду и кларитромицину в терапевтических дозах [40, 181]. ЛЧ к 

этамбутолу, изониазиду, этионамиду, кларитромицину и ли-

незолиду отмечена другими исследователями. Эти штаммы 

показали устойчивость к доксициклину, рифампицину и ци-

профлоксацину [72]. In vitro M. kansasii чувствительна к клари-

тромицину, сульфаметоксазолу, амикацину, фторхинолонам и 

рифабутину, но клиническая эффективность этих препаратов 

не доказана [16, 181]. Есть информация об устойчивости ча-

сти штаммов M. kansasii к изониазиду при МИК 0,2–1 мкг/мл 

и стрептомицину при МИК 2 мкг/мл. Согласно другой точке 

зрения, M. kansasii устойчивы in vitro к кларитромицину [181], 

сульфаметоксазолу, амикацину [17], новым хинолонам [108],  

Таблица 3. Химиотерапия МБ, вызванного МАС
АБП Очаговая форма Полостная форма Рецидив

Макролид 3 раза в неделю ежедневно ежедневно
Этамбутол 3 раза в неделю ежедневно ежедневно

Рифампицин 3 раза в неделю R ежедневно R ежедневно R или Rb
Аминогликозид – по показаниям (при ЛЧ) стрептомицин или амикацин
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рифабутину. В отношении ПАСК, капреомицина и пиразина-

мида M. kansasii обычно устойчивы. Резистентны, по другим 

наблюдениям, M. kansasii также к доксициклину, ципрофлок-

сацину и этамбутолу [40, 188].  

Этиотропная терапия МБ, вызванного M. kansasii 

Ввиду близкого родства M. kansasii и МБТ клинико-рентгено-

логическая картина с наличием полостей деструкции харак-

терна для этого вида возбудителя МБ. Вполне закономерен 

недостаточный эффект консервативной терапии [16, 56, 83, 

130]. Сроки медикаментозного лечения инфекции не опреде-

лены. Предложены короткие (до 9, 12 месяцев) и более про-

должительные (18 месяцев) курсы терапии [141]. 9-месячная 

терапия 2-мя препаратами (этамбутол, рифампицин) успешно 

завершена была у 154 (99,4%) из 155 пациентов, но при по-

следующем 5-летнем наблюдении отмечены 10% рецидивов 

[84]. 12-месячная терапия 4 АБП с включением стрептомици-

на первые 3 месяца эффективна оказалась для 39 (97,5%) из  

40 больных МБ [16]. При сравнении 12- и 18-месячной терапии 

тремя АБП (рифампин, изониазид и этамбутол первые 6 ме-

сяцев) лечение одинаково эффективно, но при дальнейшем 

наблюдении у 1 пациента (7,1%) после 12-месячного лечения 

был отмечен рецидив микобактериального воспаления [141]. 

Трехкомпонентная терапия (рифампин, этамбутол, кларитро-

мицин) 15 больных в течение 12 месяцев позволила купиро-

вать клинико-микробиологические проявления инфекции и 

зафиксировать отсутствие рецидива после 46 месяцев наблю-

дения [65]. Таким образом, наиболее оптимальные сроки ле-

чения МБ, вызванного M. kansasii, составляют 12 месяцев [156].

ЛЧ M. kansasii к противотуберкулезным препаратам основ-

ного ряда позволяет включать в схему лечения эти лекар-

ственные средства [29, 40, 76]. Давно отмечен недостаточный 

эффект терапии при отсутствии рифампицина в комбинации 

препаратов [83]. Включение последнего значительно повы-

шает эффект консервативной терапии, позволяя снизить до 

минимума число рецидивов [15, 16, 25, 130]. Включение рифам-

пицина в обязательном порядке в сочетании с этамбутолом, 

изониазидом или кларитромицином рекомендуют, согласно 

другой точке зрения, но эффективность кларитромицина не 

установлена клиническими испытаниями [26]. При наличии 

ЛУ штаммов M. kansasii к рифампину показаны этамбутол, изо-

ниазид, сульфаметоксазол и пиридоксин в сочетании с амино-

гликозидом. Учитывая потенциальную токсичность аминогли-

козида, возможна замена на макролиды (кларитромицин) или 

фторхинолоны (моксифлоксацин) при ЛЧ к ним возбудителя 

[88]. Кроме этого, макролиды и фторхинолоны эффективны 

при рецидиве микобактериальной инфекции [65]. 

 Рекомендации ATS 1997 г. советуют трехкомпонентную (изо-

ниазид, рифампин, этамбутол) этиотропную терапию легочно-

го МБ, вызванного M. kansasii, в течение 18 месяцев с достиже-

нием клинико-рентгенологической стабилизации воспаления 

и негативацией мокроты [179]. В 2007 г. эксперты ATS/IDSA 

порекомендовали этот же объем терапии, но укороченным 

до 12 месяцев курсом [57]. Комбинации антибактериальной 

терапии ATS/IDSA (2007 г.), определенные для M. kansasii-МБ, 

представлены в таблице 4.

В течение курса лечения рекомендовано периодическое 

обследование пациента с целью определения эффективности 

терапии и исключения нежелательных реакций антимикроб-

ных препаратов. При наличии тотальной устойчивости к анти-

бактериальным препаратам рекомендовано хирургическое 

вмешательство для достижения излечения и предотвращения 

рецидивов. 

ЛЧ и ЛУ клинически значимых M. xenopi

Значения ЛЧ клинически значимых M. xenopi весьма про-

тиворечивы. По некоторым сообщениям M. xenopi чувстви-

тельны к большинству противотуберкулезных препаратов 

первого ряда. Отмечена чувствительность in vitro M. xenopi к 

рифампицину, изониазиду, этамбутолу, кларитромицину, но 

эффективность лечения не всегда коррелировала с резуль-

татами тестов [85, 152, 167]. По другим данным, наблюдали 

переменную устойчивость к рифампину, этамбутолу, а также 

к макролиду кларитромицину [19]. Отмечена устойчивость  

M. xenopi к аминогликозидам и этионамиду [24, 158].  

Этиотропная терапия МБ, вызванного M. xenopi 

Оптимальные схемы этиотропной терапии и длительность 

лечения легочной болезни M. xenopi не определены. Многие 

Таблица 4. Химиотерапия МБ, вызванного M. kansasii

АБП При ЛЧ к рифампицину При ЛЧ к рифампицину* При ЛУ к рифампицину, 
рецидив*

При ЛУ к рифампицину, 
рецидив*

Изониазид ежедневно – ежедневно –
Этамбутол ежедневно 3 раза в неделю ежедневно ежедневно
Рифампицин ежедневно 3 раза в неделю – –
Кларитромицин – 3 раза в неделю – ежедневно
Сульфаметоксазол – – ежедневно ежедневно
Стрептомицин или 
амикацин – 3 раза в неделю ежедневно 

до 2-3 месяцев ежедневно

Моксифлоксацин – – – ежедневно

* - не менее 3 АБП из перечня при условии ЛЧ к M. kansasii.
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исследователи считают показанием к этиотропной терапии 

наличие полостных изменений в легких при МБ, вызванном 

M. xenopi. Комбинация этамбутола, рифампицина и изониази-

да позволила успешно пролечить пациентов и предотвратить 

рецидивы, но смертность у пациентов с этим возбудителем 

достаточно высокая [167]. Есть информация о высокой смерт-

ности от инфекции M. xenopi и развитии рецидивов МБ в дол-

госрочной перспективе при отсутствии этиотропной терапии 

[20]. Предложена двухкомпонентная терапия рифампицином 

и этамбутолом в стандартных дозировках [20]. Более позднее 

рандомизированное клиническое исследование во Франции 

не выявило преимущества эффективности схем с присоеди-

нением моксифлоксацина и/или кларитромицина [185]. Хотя, 

по другим данным, терапия рифамицином, этамбутолом в со-

четании с макролидом (возможно добавление моксифлокса-

цина) в течение 12 месяцев после негативации мокроты при-

знана была эффективной [13, 166]. Практически единодушно 

мнение всех авторов относительно основного препарата при 

M. xenopi инфекции – это рифампицин [49, 57, 86, 136, 139]. При 

очаговой форме микобактериоза удается добиться стабилиза-

ции процесса без антибактериальной терапии. 

ЛЧ и ЛУ клинически значимых M. fortuitum

Из быстрорастущих НТМБ, возбудителей МБ, M. fortuitum, 

М. abscessus и M. chelonae устойчивы к противотуберкулез-

ным препаратам, но к антимикробным средствам широкого 

спектра действия они чувствительны [28, 69, 176]. M. fortuitum 

чувствительны к макролидам, фторхинолонам, доксициклину, 

миноциклину и сульфаниламидам [176]. Есть информация о ЛЧ 

M. fortuitum к амикацину (100%), ципрофлоксацину и офлок-

сацину (100%), сульфаниламидам (100%), цефокситину (50%), 

карбопенемам (100%), кларитромицину (80%) и доксициклину 

(50%) [123]. Согласно мнению других исследователей, отмече-

на 100% устойчивость ко всем макролидам [109]. Ряд авторов 

показали ЛУ к кларитромицину в 47% [52]. Существующие раз-

личия ЛЧ и ЛУ изолятов M. fortuitum предполагают дальней-

шие исследования и накопление знаний.

Одним из перспективных препаратов в мире на сегодняш-

ний день является тайгециклин. Отмечена ЛЧ тайгециклина 

in vitro исследователями из многих стран мира [33, 80, 81, 99, 

127, 178].

Этиотропная терапия МБ, вызванного M. fortuitum

Стандартная схема антимикробной терапии при МБ, вызван-

ном M. fortuitum, не определена [48]. Предложена комбинация 

не менее двух антибиотиков с учетом активности препара-

тов in vitro в течение 12 месяцев после негативации мокроты. 

Имеется информация об успешном применении амикацина 

в сочетании с высокой дозой цефокситина до клинического 

улучшения в течение 6–12 месяцев. Отмечен положительный 

эффект химиотерапии с включением тайгециклина, но, по-

скольку контрольные значения МИК для M. fortuitum CLSI и Ев-

ропейским комитетом по антимикробной чувствительности 

(EUCAST) не определены, рекомендаций по лечению данного 

микобактериоза тайгециклином нет [180]. Из карбапенемов 

наиболее эффективен при M. fortuitum-инфекции имипенем 

[69]. В Японии одобрены для клинического применения перо-

ральные фаропенем и тебипенем [77]. 

ЛЧ и ЛУ клинически значимых M. chelonae

Большинство авторов отмечают устойчивость M. chelonae ко 

многим химиопрепаратам [39, 57, 67, 94, 125, 163]. Многие ис-

следователи выявили ЛУ клинически значимых M. chelonae к 

цефалоспоринам [18, 28, 177]. ЛЧ или промежуточную чувстви-

тельность изолятов M. chelonae in vitro наблюдали к тобрами-

цину (100%), кларитромицину (100%), линезолиду (90%), ими-

пенему (60%), амикацину (50%), клофазимину, доксициклину 

(25%) и ципрофлоксацину (20%) [18, 28, 177]. Другие авторы 

также отметили ЛЧ к амикацину, тобрамицину и линезолиду. 

Напротив, к доксициклину, цефалоспорину, моксифлоксацину 

и имипенему обнаружена ЛУ [190]. Ряд исследователей опре-

делили ЛЧ к амикацину, тобрамицину, линезолиду, а также 

кларитромицину, моксифлоксацину и имипенему. А ципроф-

локсацин, триметоприм и миноциклин оказались устойчивы к 

M. chelonae [69]. Для M. chelonae тобрамицин более активен in 

vitro, чем амикацин. Карбопенемы являются препаратами вы-

бора при ЛУ к цефалоспоринам, но при этом следует помнить 

о нарушении функции почек, восьмой пары черепно-мозго-

вых нервов и угнетении лейкоцитарного ростка кроветворе-

ния [18]. 

Этиотропная терапия M. chelonae

Инфекцию M. chelonae с поражением органов дыхания часто 

связывают с инфицированными инородными телами (имплан-

татами), длительным использованием катетеров. Консерва-

тивное лечение МБ многие авторы предлагают после устране-

ния причины инфекции: удаление инородных тел, катетеров. 

Оптимальный объем химиотерапии не определен. Большин-

ство исследователей рекомендуют по аналогии с другими воз-

будителями лечение с учетом ЛЧ в течение 12 месяцев после 

негативации мокроты. Есть наблюдения успешного излечения 

M. chelonae комбинацией макролида и амикацина. Другие ав-

торы советуют схему, включающую макролид, аминоглико-

зид и фторхинолон [18]. Часть авторов считает обязательное 

включение кларитромицина и антибиотика иной группы (при 

ЛЧ препаратов in vitro) не менее 12 месяцев после негативации 

мокроты [34]. Есть успешное наблюдение монотерапии клари-

тромицином в течение 6 месяцев 12 пациентов с генерализо-

ванной инфекцией M. chelonae с поражением кожи. Отмечен 

1 рецидив (8%) у больного с мутационной резистентностью к 

кларитромицину [183]. Наряду с M. fortuitum-инфекцией этио-

тропная терапия микобактериоза, вызванного M. chelonae, мо-

жет включать имипенем. Препарат считается более эффектив-

ным, чем меропенем [69].
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ЛЧ и ЛУ клинически значимых НТМБ в России, г. Москве

В XX – начале XXI века обнаружения НТМБ в России были 

весьма малочисленные и касались преимущественно ми-

кобактериозов у животных. Ввиду внедрения современных 

методов микробиологической диагностики и совершенство-

вания видовой идентификации микобактерий в последнее 

десятилетие отмечен растущий интерес к НТМБ как этиологи-

ческому агенту инфекции у человека. 

Так, в Северо-Западном регионе страны отметили чувстви-

тельность M. fortuitum, M. kansasii, M. xenopi к левофлоксацину 

[10]. По данным А.А. Майоровой, в Центральном и Приволж-

ском федеральных округах России тотальной устойчивостью к 

противотуберкулезным препаратам основного ряда обладали 

M. chelonae, частичной – МАС, M. fortuitum [6]. Возбудитель МБ 

МАС в г. Екатеринбурге был устойчив ко всем противотубер-

кулезным препаратам [1]. А в г. Архангельске 36 из 39 (92,3%) 

больным микобактериозом легких назначали кларитромицин, 

чаще всего в комбинации с рифампицином и этамбутолом с 

учетом ЛЧ и эффектом лечения в 69% случаев [4]. В Централь-

ном регионе России при изучении ЛЧ клинически значимых 

изолятов МАС в 2/3 случаев установлена устойчивость ко всем 

противотуберкулезным препаратам, M. kansasii были устойчи-

вы к изониазиду и ПАСК, M. xenopi чувствительна к большин-

ству противотуберкулезных препаратов основного и резерв-

ных рядов. Быстрорастущие микобактерии, возбудители МБ, 

устойчивы практически ко всем препаратам, за исключением 

чувствительности к офлоксацину и левофлоксацину в 50% 

случаев [5].

Хирургическое лечение микобактериозов органов дыхания

Хирургические методы являются важным компонентом диа-

гностических мероприятий при установлении микобактерио-

за. В 35,4% случаев только оперативное вмешательство позво-

лило установить диагноз [3].

В связи с природной устойчивостью НТМБ не только к про-

тивотуберкулезным препаратам, но и ко многим антибакте-

риальным препаратам широкого спектра действия, консер-

вативная терапия не всегда приводит к успешному результату 

даже при многомесячных курсах лечения. Кроме того, наличие 

типичных для МБ бронхоэктатических изменений, участков 

пневмоцирроза не позволяет надежно санировать легочную 

ткань [3, 87, 103, 119, 144, 148]. При неэффективности медика-

ментозных препаратов эксперты ATS/IDSA предлагают меж-

дисциплинарный подход к лечению МБ легких: сочетание 

режима многокомпонентной антибактериальной терапии и 

хирургического вмешательства [57]. Наилучшие результаты 

лечения МБ органов дыхания были достигнуты у пациентов, 

сочетающих консервативную медикаментозную терапию и хи-

рургическое вмешательство [66, 135, 184], даже в эпоху макро-

лидов [124, 146, 149]. Отсутствие рецидивов МБ также отмечено 

чаще у пациентов после медикаментозной терапии в сочета-

нии с хирургическим лечением [38, 121]. Целью оперативного 

лечения при МБ органов дыхания является предотвращение 

прогрессирования инфекции. Показания к операции включают 

непереносимость антибактериальных препаратов, массивное 

бактериовыделение, прогрессирование воспаления с обра-

зованием полостей распада, развитие резистентности к ма-

кролидам, развитие осложнений МБ (кровохарканье, рециди-

вирующие инфекции респираторного тракта, присоединение 

аспергиллеза и т.д.) [57, 59, 126, 145]. Японские эксперты выде-

лили 70-летний возраст как максимальный при хирургическом 

лечении МБ, отсутствие сердечно-легочной декомпенсации, 

обязательную пред- и послеоперационную химиотерапию 

[126]. Сроки химиотерапии варьируют от 3–6 до 75 месяцев с 

целью уменьшения и отграничения микобактериального вос-

паления и снижения бактериальной нагрузки [147].

Подходы хирургического вмешательства при туберкулезе и 

микобактериозе легких одинаковы как в плане определения 

показаний к оперативному вмешательству, так и техники вы-

полнения операции. Объем хирургического вмешательства 

различен: от клиновидной резекции, сегментэктомии, лоб-

эктомии до пневмонэктомии. Режим послеоперационной  

химиотерапии аналогичен лечению до вмешательства, но 

продолжительность остается спорной. Эксперты JST (Япония) 

и ATS/IDSA (США) рекомендуют продолжить химиотерапию в 

течение 12 месяцев, другие исследователи предлагают про-

ведение лечения от 5,7 до 62 месяцев (медиана 24 месяца) до 

полной негативации мокроты при наличии остаточных пора-

жений в легких [147, 189]. Длительное лечение предполагает 

и динамическое наблюдение с периодическим рентгенологи-

ческим, лабораторным контролем, исследованием мокроты, 

определением функциональной органной недостаточности 

для предупреждения реактивации МБ [184]. Оперативное 

лечение больных МБ представляет существенный, иногда не-

отъемлемый этап комплексного лечения микобактериозов 

органов дыхания. 
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Материалы VII Ежегодной конференции 
московских фтизиатров

В соответствии с распоряжением Департамента здравоохранения города Москвы от 
17.09.2019 № 2974-р ГБУЗ «МНПЦ борьбы с туберкулезом Департамента здравоохранения 
города Москвы» совместно с Межрегиональной общественной организацией «Московское  
общество фтизиатров» провели 26–27 сентября 2019 года VII Ежегодную конференцию  
московских фтизиатров «Наука XXI века в практике фтизиатра», целью которой было  
дальнейшее совершенствование работы противотуберкулезных учреждений города Москвы.

В этом номере журнала мы завершаем публикацию поступивших в адрес Оргкомитета кон-
ференции тезисов, представляя вниманию читателей материалы по клинике, диагностике и 
лечению туберкулеза, а также по коинфекции ВИЧ/туберкулез.

При подготовке публикации проведена только техническая и редакторская правка; терми-
ны и дефиниции сохранены в авторской редакции.

Редакционная коллегия

Департамент здравоохранения города Москвы
ГБУЗ «Московский городской научно-практический

 центр борьбы с туберкулезом»
Межрегиональная общественная организация

«Московское общество фтизиатров»
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ЛЕГОЧНОЕ СЕРДЦЕ ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ
Ю.Г. Григорьев

ФГБОУ ВО «Московский медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава России

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ТУБЕРКУЛЕЗА

Легочное сердце (cor pulmonale)  представляет собой недо-

статочность правых отделов сердца, вызванную хронической 

легочной гипертензией. Фактически развитие хронического 

легочного сердца (ХЛС) знаменует собой «смену статуса легоч-

ного больного на сердечного» и требует, соответственно, сме-

щения акцентов при ведении больного. Легочное сердце не 

представляет собой самостоятельной нозологической едини-

цы, а всегда возникает на почве поражения тканевых структур 

или нарушениях функции легких. Термин «легочное сердце» 

был введен в 1935 г. американским кардиологом Полем Дад-

ли Уайтом. По выражению И.С. Стукало и Ю.В. Кулачковского 

(1967), «этот термин выдержал большую проверку временем 

и общепринят в разных странах». При туберкулезе легких от-

мечается тенденция к увеличению частоты ХЛС в связи с уве-

личением длительности проживания больных и ростом числа 

хроников. Независимо от этиологии механизм развития ХЛС 

типичен: в основе патогенеза лежит постепенное увеличение 

давления в малом круге кровообращения; увеличение нагруз-

ки на правый желудочек сердца и его гипертрофия. По мере 

развития легочного сердца гипертрофия и дилатация правого 

желудочка становятся все более выраженными. При обследо-

вании отмечается ускоренный сердечный толчок в надчрев-

ной области. При туберкулезе легких, в отличие от хрониче-

ских неспецифических заболеваний легких, формируется так 

называемое «капельное сердце». Причина – дистрофия мио-

карда. На фоне туберкулезной интоксикации кардиомиоцит 

теряет в весе.

По характеру течения выделяют острое, подострое и ХЛС. 

Острое, как правило, декомпенсированное, развивается в те-

чение нескольких часов или дней вследствие тромбоэмболии 

легочной артерии, астматического статуса, казеозной пнев-

монии, спонтанного пневмоторакса. Подострое – развивает-

ся при волнообразном течении воспалительных изменений 

в легких. ХЛС формируется при длительном течении тубер-

кулеза с избыточным разрастанием соединительной ткани в 

легких. Такой же исход наблюдается и у излеченных больных 

с обширными остаточными изменениями цирротического ха-

рактера.

Периферические отеки – важный показатель декомпенса-

ции легочного сердца (ЛС). Вначале они преходящи, появля-

ются к концу дня или во время обострения бронхолегочного 

процесса, что свидетельствует о начальных стадиях деком-

пенсации ЛС. Однако выраженный отечный синдром у боль-

ных туберкулезом легких, осложненным ЛС, почти не встре-

чается. Как считают, развивается «сухая декомпенсация», что 

объясняется усиленным выведением почками ионов натрия 

вследствие гипоксемии и изменениями белковых фракций сы-

воротки крови. Обязательным тестом раннего выявления ХЛС 

является исследование систолического давления в легочной 

артерии (СДЛА). Давление в малом круге кровообращения 

(МКК) считают увеличенным, если оно превышает нормаль-

ные величины (систолическое – 30–35 мм рт. ст., диастоличе-

ское – 8–15 мм рт. ст.). В совокупности с клинико-лабораторны-

ми и рентгенологическими данными верифицируется степень 

тяжести и стадия ХЛС. Эффективность лечения ХЛС во многом 

зависит от своевременной постановки диагноза.

Лечебные мероприятия при ЛС у больных туберкулезом – 

это комплексная терапия, включающая ряд основных положе-

ний. Это адекватная процессу противотуберкулезная терапия, 

снижение артериального давления в МКК, улучшение функции 

бронхиального дерева, влияние на реологические свойства 

крови, профилактика гипоксической дистрофии миокарда.

Тем не менее ряд противотуберкулезных препаратов (груп-

па ГИНК, стрептомицин, ПАСК и др.) отрицательно влияет на 

измененную мышечную ткань сердца, усугубляет имеющееся 

у больных туберкулезом изменения в свертывающей системе 

крови. Следовательно, адекватная химиотерапия должна быть 

разумной и с элементами щажения. Целесообразно использо-

вать режим химиотерапии с дробным приемом препаратов, 

интермиттирующие схемы, при необходимости с небольшим 

понижением суточной дозы туберкулостатика.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ТУБЕРКУЛЕЗА
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ЗНАЧЕНИЕ ЦИФРОВОГО ФЛЮОРОГРАФИЧЕСКОГО 
ОБСЛЕДОВАНИЯ В РАННЕЙ ДИАГНОСТИКЕ ЛЕГОЧНЫХ 
ФОРМ ТУБЕРКУЛЕЗА В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ

А.В. Карпов, В.В. Болотских, Д.С. Карпов
ГОБУЗ «Новгородский клинический специализированный центр фтизиопульмонологии», г. Великий Новгород

Цель исследования
Упорядочение скрининговых флюорографических иссле-

дований населения с целью диагностики легочных форм ту-

беркулеза и других заболеваний органов грудной клетки в 

современных условиях с применением цифровой рентгено-

диагностической техники.

Задачи исследования
Показать преимущество цифровой флюорографической 

техники в раннем выявлении туберкулеза органов дыхания.

Рассмотреть правовые основы для проведения флюорогра-

фических исследований отдельных групп населения.

Определить организационно-методические аспекты флюо-

рографических обследований.

Упорядочить учетно-отчетную документацию по результа-

там флюорографического исследования.

Осуществление организации дообследования выявленной 

контроль-патологии («КП») при флюорографическом скри-

нинге.

Материалы и методы исследования
Материалами работы послужили результаты проведенного 

флюорографического обследования населения Новгородской 

обл. за период с 2014  по 2018 г. с применением современной 

цифровой техники, оснащенность которой составила 95,0% от 

общего количества рентгенологической аппаратуры.

Массовое флюорографическое исследование населения 

осуществляли на отечественной флюорографической технике 

в стационарных кабинетах и передвижных флюорографиче-

ских установках (КРДЦ Т20/Т2000, Duo Diagnost, передвижной 

ФМцс – «Проскан-2000», ФЦ «ОКО», ФМЦ НП-О).

Анализ полученных результатов
Цифровая флюорография явилась огромным шагом вперед, 

по сравнению с классической пленочной методикой, и стала 

логическим продолжением совершенствования преимуще-

ства флюорографии перед другими методами диагностики 

заболевания органов дыхания, в том числе туберкулеза. Ос-

новная задача цифровой флюорографии – проведение массо-

вых обследований населения с целью выявления заболеваний 

органов дыхания во флюорографических кабинетах поликли-

ник и больниц общей лечебной сети, а также в противотубер-

кулезных диспансерах, в т.ч. с применением передвижных 

цифровых флюорографических установок. Правовой основой 

проведения флюографических исследований служат поста-

новление Правительства № 892 от 25.12.2001 г. «О реализации 

Федерального закона «О предупреждении распространения 

туберкулеза в Российской Федерации» и приказ Минздрава 

России № 124н от 21.03.2017 г. «Об утверждении порядка и сро-

ков проведения профилактических медицинских осмотров 

граждан в целях выявления туберкулеза», а организационно-

методическим аспектом являются территориальные планы-

графики флюорографических обследований населения, с чет-

кой маршрутизацией их на обследование и дообследование 

«КП», согласованные с главными врачами ЦРБ, городских ЛПУ 

и администраций территорий.

По нашим данным, выявляемость туберкулеза органов ды-

хания при цифровой флюорографии составила 0,6 случая на 

1000 обследованных, при пленочной флюорографии – 0,4 

случая на 1000 обследованных. Выявляемость рака легких 

при цифровой флюорографии составила 1,1 случая на 1000 об-

следованных, при пленочной флюорографии – 0,75 случая на 

1000 обследованных. Наибольшая эффективность при цифро-

вой флюорографии достигнута на передвижной флюорогра-

фической установке: по выявлению туберкулеза легких – 1,2 

случая на 1000 обследованных, по раку легких – 1,9 случая на 

1000 обследованных. Это объясняется тем, что передвижная 

флюорографическая установка работает в отдаленных на-

селенных пунктах, где доступность медицинской помощи за-

труднена. Общее количество выявленной патологии органов 

грудной клетки при пленочной флюорографии составило 85 

случаев на 1000 обследованных, при использовании цифро-

вой флюорографии – 101 случай соответственно.

При цифровой флюорографии отсутствует такой показа-

тель, как «артефакт», который при пленочной флюорографии 

составляет от 1,5 до 3,0% (зависит от качества пленки, прояви-

теля и других факторов). Кроме того, сведен до минимума по-

казатель «пропуска патологии», который при пленочной флю-

орографии составляет от 5,0 до 7,0%.

Кроме того, современные компьютерные технологии по-

зволяют в короткий срок расшифровать флюорографическое 

исследование и передать его на расстоянии в ЛПУ по назначе-

ниям, тем самым сокращая срок дообследования «КП» до 2– 

3 дней. 

Дозовые нагрузки от цифровых флюорографических аппа-

ратов различны, но можно с уверенностью говорить о мини-

мум 5–20-кратном уменьшении дозы облучения в сравнении 

с лучшими образцами традиционной пленочной техники. Та-

кая малая доза облучения позволяет расширить возрастную  
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1  ФГБНУ «Центральный научно-исследовательский институт туберкулеза», г. Москва.
2  ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва.

ХАРАКТЕРИСТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ САХАРНОГО ДИАБЕТА 
У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ 
С СОПУТСТВУЮЩИМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

О.Г. Комиссарова1, 2, Р.Ю. Абдуллаев1, С.В. Алешина1

Актуальность исследования
Сочетание туберкулеза и сахарного диабета в последние 

годы стало одной из самых значимых и актуальных проблем 

фтизиатрии. В настоящее время как в мире, так и в России 

наблюдается рост заболеваемости сахарном диабетом (СД), 

который является фактором риска развития туберкулеза. По 

данным ВОЗ, в 2017 г. в мире насчитывалось 790 000 больных 

туберкулезом, сочетанным с сахарным диабетом. Известно, 

что СД представляет собой группу метаболических забо-

леваний и способствует развитию различных осложнений, 

которые оказывают негативное влияние на течение тубер-

кулезного процесса, ухудшают переносимость противоту-

беркулезных препаратов и тем самым снижают эффектив-

ность лечения туберкулеза у этой категории больных. В этой 

связи особую актуальность представляет изучение частоты и 

характера осложнений СД у больных туберкулезом легких с 

сопутствующим сахарным диабетом.

Цель исследования
Изучить частоту и характер осложнений сахарного диабе-

та у больных туберкулезом легких, сочетанного с СД.

Материалы и методы исследования
Обследовано 207 больных. Мужчин было 109 (52,7%), жен-

щин – 98 (47,3%). Возраст больных колебался от 18 до 72 лет. 

У 98 пациентов туберкулез сочетался с СД 1 типа и у 109 –  

с СД 2 типа. У 11 больных длительность СД составила до  

1 года, у 33 пациентов – 1–5 лет, у 67 больных – от 6 до 10 лет и 

у 96 пациентов – более 10 лет. Все пациенты были консульти-

рованы узкими специалистами (эндокринологом, кардиоло-

гом, неврологом, офтальмологом, нефрологом). 

Результаты исследования. Было установлено, что в целом 

осложнения СД наблюдались у 167 (80,7%) пациентов. Анализ 

спектра осложнений СД показал, что по частоте встречае-

мости энцефалопатия занимала первое место и выявлялась 

у 130 (62,8%) пациентов. Второе место занимала диабети-

ческая полинейропатия, которая наблюдалась у 62 (29,9%) 

больных. Далее в порядке убывания встречались диабети-

ческая макроангиопатия (17,4%), диабетическая ретинопатия 

(8,7%), диабетическая нефропатия (4,8%), кетоацидоз (1,9%) и 

диабетическая стопа (1,9%). 

При анализе частоты осложнений СД у больных с разны-

ми типами СД было установлено, что по частоте встречае-

мости осложнений СД сравниваемые группы достоверно не 

различались (при СД 1 типа – у 76 (77,6%), а при СД 2 типа –  

у 91 (83,5%) больного). Анализ характера осложнений СД 

показал, что диабетическая макроангиопатия достоверно 

чаще наблюдалась при СД 1 типа (при СД 1 типа – 66,7% и при  

группу для обследования на туберкулез, например, подрост-

ков с 15-летнего возраста, а детей – с 12 лет, по показаниям. 

Информативность цифровой флюорографии сравнима с 

обзорными рентгенографическими снимками, в результате 

резко возрастает диагностическая значимость метода для 

выявления патологии при массовых обследованиях населе-

ния, в том числе в группах социального риска (лица БОМЖ, 

мигранты, граждане, вернувшиеся из мест лишения свободы, 

неработающие, пенсионеры). Таким образом, в области уда-

лось снизить первичную заболеваемость среди лиц БОМЖ за 

последние 5 лет в 2,5 раза, иностранных граждан – в 1,8 раза, 

среди неработающего населения – в 1,5 раза. Общее количе-

ство профилактических осмотров на туберкулез, в т.ч. и мето-

дом цифровой флюорографии, возросло и составило в 2018 г. 

71,9% ко всему населению области.

Выводы
В сравнении с традиционной пленочной флюорографией 

цифровая техника способна, по нашим данным, увеличить 

верификацию патологии органов дыхания как минимум на 

15–20%.

Основываясь на картотечном учете с применением про-

граммного обеспечения установлен постоянный контроль за 

первичным звеном здравоохранения по выполнению плана-

графика флюорографического обследования, что позволило 

снизить число неосмотренного населения 2 года и более до 

7,5% по области.

В результате перехода области на цифровые технологии 

флюорографических исследований возросла выявляемость 

туберкулеза при профилактических осмотрах до 66,5%, что 

привело к значительному сокращению заболеваемости и 

смертности от туберкулеза.

Сушинская М.М., тел./факс (8162) 63-48-40, 63-60-93, e-mail: NovgorodTB disp@mail.ru
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Введение
В соответствии с рекомендациями ВОЗ, диаметр папулы при 

пробе Манту 5 мм и более считается положительным и ука-

зывающим на инфицирование МБТ у детей с ВИЧ-инфекцией, 

другими иммунодефицитными состояниями, низким статусом 

питания, гиповитаминозом, в возрасте до 5 лет, из туберкулез-

ного контакта. В других случаях положительным считается ре-

зультат при диаметре папулы более 10 мм. В нашей республике 

в соответствии с инструкцией к туберкулину диаметр папулы 

(инфильтрата) 5 мм и более считается положительным у всех 

детей, однако требуются проведение дифференциальной диа-

гностики и подтверждение инфицирования микобактериями 

туберкулеза (ТБ). С этой целью используют два теста иммуно-

диагностики ТБ – кожную пробу с аллергеном туберкулезным 

рекомбинантным (Диаскинтест® – ДСТ) и квантифероновый 

тест – тест на определение уровня гамма-интерферона in vitro 

после антиген-специфической стимуляции.

Цель исследования
Определить диагностическую значимость низкой и высо-

кой туберкулиновой чувствительности при различных прояв-

лениях туберкулезной инфекции у детей. 

Материалы и методы исследования
Проанализированы результаты кожных тестов 283 детей с 

туберкулезом органов дыхания (ТОД), 38 детей – с ТБ перифе-

рических лимфоузлов, 200 детей – из групп риска с латентной 

туберкулезной инфекцией (ЛТБИ). Определяли долю детей с 

диаметром папулы на пробу Манту 5–9 мм и диаметром па-

пулы 10 мм и более. Сравнивали частоту положительных ре-

зультатов ДСТ и квантиферонового теста в общей популяции 

здоровых детей, имеющих диаметр папулы 5–9 мм и диаметр 

10 мм и более (309 человек). Статистическая обработка резуль-

татов проводилась с использованием программы «Epi Info 7» и 

пакета Statistica 10.0. 

Результаты исследования
Большинство заболевших ТОД детей имели папулу 10 мм и 

более: в группе старше 5 лет – 69,8%, в группе младше 5 лет – 

60,6% случаев. Доли пациентов с инфильтратом 10 мм и более 

среди больных ТОД всех возрастных категорий сопоставимы 

и достоверно выше, чем доля детей с низкой туберкулиновой 

чувствительностью (р < 0,001). 

При ТБ периферических лимфоузлов отмечена меньшая 

чувствительность кожного теста – только 47,4% детей имели 

ХАРАКТЕР ТУБЕРКУЛИНОВОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ПРОЯВЛЕНИЯХ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ 
ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ

Ж.И. Кривошеева1, Е.М. Скрягина2, А.Ф. Белько2

1  Белорусский государственный медицинский университет.
2  РНПЦ пульмонологии и фтизиатрии, г. Минск, Республика Беларусь.

СД 2 типа – 33,3%; p < 0,01), а диабетическая нефропатия до-

стоверно чаще выявлялась при СД 2 типа (при СД 1 типа – 

20,0% и при СД 2 типа – 80,0%; p < 0,01). Остальные ослож-

нения СД (диабетическая энцефалопатия, диабетическая 

полинейропатия, ретинопатия, кетоацидоз и диабетическая 

стопа) в сравниваемых группах по частоте встречаемости до-

стоверно не различались. 

При анализе частоты осложнений СД у больных в зависи-

мости от пола пациентов было установлено, что диабетиче-

ская макроангиопатия чаще наблюдалась у мужчин, а диабе-

тическая нефропатия – у женщин. 

Было установлено, что частота встречаемости диабетиче-

ской энцефалопатии и полинейропатии во всех возрастных 

группах больных достоверно не различалась. Диабетическая 

макроангиопатия, кетоацидоз и диабетическая стопа чаще 

наблюдались у пациентов старше 40 лет, а диабетическая 

ретинопатия – у пациентов в возрасте до 40 лет. Частота диа-

бетической энцефалопатии и полинейропатии во всех воз-

растных группах достоверно не различалась.

При анализе частоты осложнений СД у больных, в зависи-

мости от длительности СД, установлено, что параллельно с 

увеличением длительности СД повышается частота встре-

чаемости осложнений СД. Наиболее часто осложнения СД 

наблюдались у пациентов с длительностью СД более 10 лет. 

Заключение
Осложнения сахарного диабета наблюдались у подавляю-

щего большинства больных туберкулезом, сочетанного с СД. 

Наиболее часто наблюдалась энцефалопатия. Диабетическая 

макроангиопатия чаще выявлялась у мужчин с СД 1 типа, а 

диабетическая нефропатия – у женщин с СД 2 типа. С уве-

личением возраста учащается встречаемость осложнений 

СД; наибольшей она была у пациентов старше 50 лет. Парал-

лельно с увеличением длительности СД повышается частота 

встречаемости осложнений СД.

Абдуллаев Ризван Юсифович, тел. +7 (903) 226-81-22, e-mail: rizvan0403@yandex.ru
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Актуальность проблемы
Частота плевритов в общей структуре заболеваемости ва-

рьирует от 3,8 до 25%, причем в 40–65% случаев плевриты 

имеют туберкулезную природу, а в 2–15% случаев сочетаются 

с туберкулезом легких. Известно, что экссудативный тубер-

кулезный плеврит является весомым признаком активности 

туберкулезного процесса в легких, но связь осумкованных 

плевритов с активностью туберкулезных изменений в легких 

требует уточнения. 

Цель исследования
Установление связи особенностей осумкованных плеври-

тов с активностью туберкулезных изменений в легких. 

Материал и методы исследования
Обследовано 62 пациента (40 мужчин и 22 женщины) в воз-

расте от 18 до 60 лет с впервые выявленными ограниченны-

ми очаговыми (20 чел.), фокусными (26 чел.) и кольцевидными 

(14 чел.) тенями в легких и ограниченными осумкованными 

плевритами. Всем больным проведено общепринятое клини-

ко-рентгенологическое исследование. Диагностика природы 

плевральных наложений выполнялась согласно «Федераль-

ным клиническим рекомендациям по диагностике и лечению 

туберкулезного плеврита» (2014). Пункция плевральной поло-

сти выполнялась под контролем УЗИ по методике Н.А. Глаголе-

ва (2015). Результаты исследования анализировались с исполь-

зованием методов современной статистики.

Результаты исследования и обсуждение 
По социальному составу все больные были лицами со сред-

ним (25 чел.), средним специальным (29 чел.) и начальным  

(8 чел.) образованием, большинство из них на момент забо-

левания постоянно не работали. У 28 чел. изменения в легких 

АКТИВНОСТЬ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ У ПАЦИЕНТОВ 
С ОГРАНИЧЕННЫМИ ОСУМКОВАННЫМИ 
ПАРАТУБЕРКУЛЕЗНЫМИ ПЛЕВРИТАМИ

Ю.И. Лебедев1, Л.В. Аниканова2

Кривошеева Жанна Ивановна, +375 29 778-45-06, e-mail: krzhanna@mail.ru

инфильтрат 10 мм и более, 31,6% детей имели инфильтрат ме-

нее 10 мм (р > 0,05) и 21,0% пациентов были с сомнительной 

или отрицательной реакцией на пробу Манту. В целом для ТБ 

периферических лимфоузлов характерна более низкая чув-

ствительность и специфичность тестов иммунодиагностики: 

положительный результат пробы Манту отмечен у 30 детей 

(79,0%), отрицательный – у 5 (13,1%), сомнительный – у 3 (7,9%). 

У 4 пациентов, которым провели ДСТ и/или квантифероновый 

тест, их результаты были отрицательными.

Анализ результатов пробы Манту 200 детей, состоявших 

на учете в ПТД с латентной туберкулезной инфекцией (среди 

которых дети из тубконтакта составили 94 человека, у 106 де-

тей тубконтакт не был установлен), выявил следующее: доля 

детей с высокой туберкулиновой чувствительностью среди 

контактов составила 70,0% (66 человек), среди детей из здо-

рового окружения – 68,0% (72 человека), что достоверно пре-

вышало долю детей с низкой туберкулиновой чувствительно-

стью (р < 0,001).

В группе детей с подтвержденной положительной пробой с 

ДСТ (46 чел.) или квантифероновым тестом (24 чел.) латентной 

туберкулезной инфекцией размер папулы при пробе Манту 

10 мм и более встречался достоверно чаще, чем инфильтрат 

менее 10 мм (р < 0,001). Папула 10 мм и более отмечена у 86,9% 

детей с положительным ДСТ и у 75,0% детей с положительным 

результатом квантиферонового теста. Случаев отрицатель-

ных и сомнительных результатов пробы Манту не было ни в 

одной из групп. 

Проанализированы результаты пробы с ДСТ при различной 

туберкулиновой чувствительности у 309 здоровых детей с по-

ложительными реакциями на пробу Манту. Установлено, что в 

общей популяции у каждого третьего ребенка (29,4%) с диаме-

тром папулы 10 мм и более при пробе Манту проба с ДСТ была 

положительной, что подтверждало наличие ЛТБИ. И только 

у каждого десятого ребенка (10,9%) с диаметром папулы ме-

нее 10 мм при пробе Манту проба с ДСТ была положительной. 

Доля положительных результатов пробы с ДСТ у детей с диа-

метром папулы при пробе Манту 10 мм и более достоверно 

выше, чем в группе сравнения (р < 0,001).  

Заключение
Все вышеуказанное позволяет сделать вывод о том, что 

наличие у ребенка активного туберкулеза, латентной тубер-

кулезной инфекции сопровождается, как правило, высокой 

кожной чувствительностью на туберкулин и формировани-

ем достоверно чаще инфильтрата на пробу Манту размером  

10 мм и более, который имеет большую диагностическую зна-

чимость, чем реакция в виде инфильтрата менее < 10 мм.

1  ФГБОУ ВО «Курский государственный медицинский университет» Минздрава России.
2  ОБУЗ «Областной клинический противотуберкулезный диспансер», г. Курск.
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и плевре обнаружены при самообращении, у 18 – при обсле-

довании в связи с попыткой трудоустройства, у 16 – случайно, 

при обследовании по поводу различных причин. 

Данные клинического исследования указывали на то, что 

более чем у половины (61,3%) больных течение заболевания 

было малосимптомным и обращение к врачу было несвоевре-

менным. Активность туберкулезных изменений в легких была 

установлена в течение 10 дней после поступления в стацио-

нар у 40 (64,5%), в течение 3–4 нед. – у 15 (24,2%) пациентов. 

У 7 чел. (11,3%) изменения в легких оказались неактивными 

и представляли собой фиброзные поля, рубцово-очаговые 

изменения и мелкие кальцинаты. После комплексного ис-

следования и динамического наблюдения очаговый тубер-

кулез легких был диагностирован у 18 (32,7%), ограниченный 

инфильтративный – у 34 (61,8%), в том числе в фазе распада –  

у 4 чел., туберкулема – у 4 (6,4%) чел. Бактериовыделение уста-

новлено у 6 больных. Туберкулез мелких бронхов обнаружен 

у 2 чел. У 4 больных установлено незначительное (до 12–15 мм) 

увеличение лимфатических узлов средостения, преимуще-

ственно паратрахеальной и трахеобронхиальной групп. Осум-

кованная в плевральной полости жидкость чаще всего опре-

делялась в паракостальной области на стороне поражения и 

лишь у 6 чел. занимала косто-диафрагмальные синусы. При 

выполнении первой лечебно-диагностической пункции экс-

судат был получен в количестве 5–8 мл у 13 больных (20,9%).  

У 25 чел. (40,3%) экссудат был эвакуирован только после ин-

траплеврального введения раствора трипсина за 2–3 дня до 

выполнения повторной пункции. У остальных больных экссу-

дат в области плевральных наложений не был обнаружен. 

С помощью корреляционного анализа установлена поло-

жительная связь между наличием экссудата и активностью 

туберкулезного процесса в легких (r = + 0,75; p ≤ 0,05). 

Через 2,5–3 мес. интенсивного специфического лечения по 

I режиму с включением лечебно-диагностических пункций,  

с введением трипсина дважды в неделю установлены положи-

тельная динамика внутрилегочных изменений у 42 больных 

(76,4%), рассасывание внутриплевральной жидкости с умень-

шением выраженности плевральных изменений – 36 (94,3%). 

Заключение
Полученные данные свидетельствуют о том, что при осум-

кованных паратуберкулезных плевритах после внутриплев-

рального введения раствора трипсина в 40,3% случаев обна-

руживается воспалительный экссудат, присутствие которого 

прямо коррелирует с активностью легочных туберкулезных 

изменений, что может быть использовано в комплексной диа-

гностике активности ограниченных изменений в легких ту-

беркулезной природы.

Введение
До сих пор в ряде стран третьего мира в диагностике и ле-

чении туберкулеза сохраняются огромные проблемы (ВОЗ, 

2018). В первую очередь это связано с крайней низкой степе-

нью экономической состоятельности этих государств (афри-

канский континент, Юго-Восточная Азия), что обуславливает 

формирование низких показателей выявляемости и излече-

ния. Возможность создания недорогих миниатюрных диагно-

стических лабораторий на кристалле (модулей) с помощью 

3D-принтинга упростит диагностический поиск и будет спо-

собствовать стабилизации эпидемиологической обстановки.

Цель исследования
Отработка технологии 3D-принтинга при проектировании 

мультилункового диагностического модуля.

Материалы и методы исследования
В основу работы легли принципы миниатюризации лабо-

раторного оборудования с целью удешевления процесса ве-

рификации диагноза. В построении модулей использовался 

биоразлагаемый непрозрачный пластик на основе молоч-

ной кислоты, при утилизации которого не наносится вред 

окружающей среде и здоровью людей. Компьютерная вер-

стка мастер-модели и постобработка реализовывались с по-

мощью применения программного обеспечения – КОМПАС, 

MeshMixer, Cura. Производство диагностических мини-ла-

бораторий происходило на 3D-принтере ANYCUBIC i3 MEGA. 

Исследовательская работа проводилась при поддержке ФГБУ 

«Фонд содействия развитию малых форм предприятия в науч-

но-технической сфере» в рамках программы «УМНИК».

СПОСОБ ИЗГОТОВЛЕНИЯ МИНИ-ЛАБОРАТОРИЙ  
НА КРИСТАЛЛЕ ВО ФТИЗИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

А.Г. Наумов, А.В. Павлунин
ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет»,

 кафедра фтизиатрии им. И.С. Николаева, г. Нижний Новгород
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Наумов Алексей Георгиевич, тел. +7 (952) 767-10-10, e-mail: naumovag@pimunn.ru

Результаты исследования
На изготовление высокодетализированных рабочих лабо-

раторных модулей (6 единиц), напоминающих по своим про-

порциям предметное стекло, потребовалось 6 часов (1 мо- 

дуль = 1 час). В центре каждого модуля были размещены  

9 микролунок (высота 1 микролунки составила 1,23 мм).  

С целью предотвращения попадания содержимого лунок  

(внесенные биожидкости, реагенты) за пределы мини-лабора-

тории сверху в специальные пазы устанавливалось покров-

ное стекло (24 × 24 мм). Себестоимость одного модуля соста-

вила 50–60 рублей без учета химических реагентов.

Выводы
Простота в использовании и экономическая доступность 

технологии 3D-моделирования окажут неоценимую помощь 

специалистам, борющимся с туберкулезной инфекцией, в со-

зидании уникальных технических решений, направленных на 

раннюю идентификацию специфического возбудителя.

Наумов Алексей Георгиевич, тел. +7 (952) 767-10-10, e-mail: naumovag@pimunn.ru

АДДИТИВНЫЕ ТЕХНОЛОГИИ ВО ФТИЗИАТРИИ: 
ПРЕДОПЕРАЦИОННОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ ПОЗВОНОЧНИКА

А.Г. Наумов, А.В. Павлунин, Д.А. Сутягина
ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет», 

кафедра фтизиатрии им. И.С. Николаева, г. Нижний Новгород

Введение
Современные возможности аддитивных технологий 

(3D-печати) получили широкий отклик во многих сферах жиз-

недеятельности человечества. Особую роль они приобрели в 

медицинской среде. Моделирование поврежденных специфи-

ческим или неспецифическим процессом элементов опорно-

двигательного аппарата пациента способствует уменьшению 

количества диагностических заблуждений, расширяет пер-

спективу в возможностях визуализации, улучшает прогности-

ческий успех в своевременном лечении и последующей реа-

билитации.

Цель исследования
Проработка перспектив использования 3D-печати (техно-

логии послойного нанесения полимера) в рутинной практике 

легочно-хирургических отделений противотуберкулезных уч-

реждений.

Материалы и методы исследования
В роли материалов для исследования выступали цифро-

вые данные (DICOM), полученные после выполнения компью-

терной томографии (КТ) органов грудной клетки среди лиц с 

подозрением на туберкулез позвоночника. В качестве мето-

дов исследования использовалось профессиональное про-

граммное обеспечение для работы с цифровыми данными КТ 

и управления процессом моделирования – ВИДАР, InVesalius, 

Ultimaker Cura. Изготовление опытных образцов осуществля-

лось на 3D-принтере марки ANYCUBIC.

Результаты исследования
С помощью технологии послойного нанесения полимера на 

рабочую зону 3D-принтера были изготовлены позвоночные 

столбы 5 мужчин в масштабе 1:7 с сохранением анатомиче-

ских пропорций и имеющихся костно-деструктивных измене-

ний. С целью предотвращения раннего повреждения моделей 

за счет физических или химических факторов внешней среды 

в качестве материала был использован ABS-пластик, облада-

ющий высоким показателям износостойкости. Сформиро-

ванные образцы были использованы в качестве наглядной 

демонстрации больным объемов требуемого оперативного 

вмешательства.

Выводы
Некогда инженерные решения и разработки в виде доро-

гостоящего оборудования, позволяющего проводить рекон-

струкции интересующих объектов исследования, становятся 

инструментом для создания подходов в реализации принци-

пов индивидуализированной медицины, благодаря возрос-

шей доступности и поддержки со стороны заинтересованных 

лиц, в число которых вошли не только зарубежные инвесто-

ры, но и общественные организации, государственные струк-

туры. Планомерное внедрение аддитивных технологий в 

медицинскую отрасль будет способствовать росту не только 

научно-исследовательского потенциала нашей страны, но и 

улучшению предоставляемых населению инновационных ме-

дицинских услуг.
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Ведущее место в структуре профессиональной заболева-

емости занимает туберкулез, и около 20% приходится на ге-

патит В, ВИЧ-инфекцию и другие инфекционные заболевания. 

Наравне с высокими показателями заболеваемости населе-

ния возрастает инфицированность медицинских работников 

противотуберкулезной службы и учреждений общей лечеб-

ной сети. Ошибки организационного характера учреждений 

могут стать причиной новых очагов данного заболевания. 

Общая система безопасности (система противоэпидемиче-

ских мероприятий) основывается на эффективных мерах воз-

действия на любое из трех звеньев эпидемического процесса 

(источник бактериовыделения, пути передачи, восприимчи-

вый контингент), прерывает и приостанавливает распростра-

нение туберкулеза в месте пребывания больного и включает 

в себя следующие направления: архитектурно-планировоч-

ные и конструктивные решения зданий и помещений, адми-

нистративные меры, инженерно-технический контроль за 

состоянием окружающей среды, поддержание санитарного 

содержания помещений, оборудования и инвентаря, пове-

дение дезинфекционных мероприятий, использование инди-

видуальных средств защиты, в том числе и органов дыхания, 

соблюдение требований бельевого режима, выполнение тре-

бований по обращению с медицинскими отходами, проведе-

ние комплекса дезинсекционных и дератизационных меро-

приятий.

Ряд мер административного плана должны дополнять ар-

хитектурные решения и тем самым обеспечивать наиболее 

действенный контроль и, соответственно, действенные про-

филактические мероприятия в отношении туберкулеза, такие 

как: распределение потоков больных туберкулезом, исклю-

чающих их контакт, обеспечивающих раздельное поступле-

ние, размещение и питание: впервые выявленные, больные с 

хроническими формами туберкулеза, больные туберкулезом, 

устойчивым к лекарственным препаратам, больные туберку-

лезом в сочетании с ВИЧ-инфекцией, взрослые и дети, боль-

ные туберкулезом легких с наличием бактериовыделения 

и/или с деструктивными процессами в легких; выполнение 

требования противоэпидемического режима пациентами и 

персоналом на всей территории учреждения; защита органов 

дыхания персоналом учреждения и пациентами и т.д.

В системе инженерно-технического контроля за состояни-

ем окружающей среды первостепенная роль отводится не-

специфической профилактике инфекционных заболеваний, 

связанных с оказанием медицинской помощи на основе тех-

нологии очистки и обеззараживания воздуха, направленные 

на прерывание путей передачи инфекции и обеспечение ре-

гламентированной чистоты воздуха.

Обязательным условием поддержания санитарного режи-

ма в учреждении является достаточная вентиляция, что до-

стигается путем дифференцированного подхода к устройству 

систем вентиляции и кондиционирования, оборудования 

автономных систем вентиляции (по показаниям), в том чис-

ле и однонаправленного потока воздуха, проходящего через 

устройства высокоэффективной очистки и обеззараживания. 

Системы должны иметь паспорта, эксплуатироваться в соот-

ветствии с требованиями нормативной документации, а так-

же должна проводиться проверка эффективности работы, в 

том числе своевременная замена фильтров тонкой очистки. 

При организации дезинфекционных мероприятий в ООМД 

необходимо учитывать специфику стационара и знать объек-

ты, часто и массивно колонизируемые возбудителями ИСМП, 

их устойчивость к лечебным и дезинфицирующим средствам. 

Для определения сроков и кратности обработки различных 

объектов целесообразно использовать данные бактериологи-

ческого контроля за микробной обсемененностью объектов 

внешней среды санитарно-показательными микроорганизма-

ми, определить интенсивность их колонизации микроорганиз-

мами после проведенной дезинфекции, учитывая функцио- 

нальное назначение помещений в отделении, больнице и др. 

С целью снижения уровня бактериальной обсемененности и 

создания условий для предотвращения распространения воз-

будителей инфекционных болезней в учреждениях все шире 

используются ультрафиолетовые бактерицидные установки, 

рециркуляторы и другие средства обеззараживания воздуха. 

Применение административных, инженерно-технических 

мер защиты, таких как вентиляция, ультрафиолетовое излуче-

ние и фильтрация воздуха, наряду с дезинфекционными ме-

роприятиями, при их эффективном использовании полностью 

уничтожает микобактерии в местах пребывания больного ту-

беркулезом.

К применению в медицинских организациях допускаются 

только средства, зарегистрированные в установленном по-

рядке. Для дезинфекции применяют дезинфицирующие сред-

ства, обладающие широким спектром антимикробного (ви-

рулицидное, бактерицидное, фунгицидное – с активностью в 

отношении грибов рода Candida) действия. В туберкулезных 

ПРОФИЛАКТИКА ВНУТРИБОЛЬНИЧНОГО ЗАРАЖЕНИЯ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ

И.В. Ноздреватых
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»
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Ноздреватых Игорь Васильевич, тел. +7 (916) 582-77-69, e-mail: nozdr27@yandex.ru

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИХ И ПЦР GeneXpetr MTB/RIF 
МЕТОДОВ В ВЫЯВЛЕНИИ МИКОБАКТЕРИЙ ТУБЕРКУЛЕЗА

Н.Г. Павлов, Г.И. Алексеева, М.В. Черных, Е.И. Иванова, М.В. Яковлева, Н.Д. Макарова, О.Л. Филиппова
ГБУ Республики Саха (Якутия) Научно-практический центр «Фтизиатрия», г. Якутск

Цель исследования
Сравнительный анализ эффективности результатов микро-

биологических и ПЦР GeneXpert MTB/RIF методов в выявлении 

микобактерий туберкулеза (МБТ) с единой пробы диагности-

ческого материала среди впервые выявленных больных ту-

беркулезом органов дыхания (ТОД).

Материалы и методы исследования
Работа выполнена в соответствии с приказами Минздрава 

России № 109 от 21.03.2003 г. и № 951 от 21.12.2014 г. в бакте-

риологической лаборатории ГБУ Республики Саха (Якутия) 

Научно-практический центр «Фтизиатрия». Проведен срав-

нительный анализ эффективности методов GeneXpert MTB/

RIF, люминесцентной микроскопии, посева на жидких пита-

тельных средах (ЖПС) в анализаторе BACTEC MGIT 960 и на 

плотных питательных средах (ППС) в выявлении МБТ с единой 

пробы диагностического материала (мокрота, промывные 

воды бронхов, смывы с бронхов) от 345 впервые выявленных 

больных ТОД. В сформированную выборку входили пациенты 

как женского – 123 (35,7%), так и мужского пола – 222 (64,3%), 

средний возраст которых составлял 39,1 года. 

Результаты исследования
Анализ результатов сравниваемых методов в выявлении 

МБТ показал, что из 345 пациентов бактериовыделение уста-

новлено у 211 (61,2%). Картриджный метод ПЦР GeneXpert выя-

вил ДНК МБТ у 170 (49,3%) пациентов. Люминесцентная микро-

скопия выявила у 99 (28,7%) пациентов КУМ положительные 

мазки. Культуральный метод на ЖПС в автоматизированной 

системе BACTEC MGIT 960 выявил культуры МБТ у 187 (54,2%), а 

на ППС – у 156 (45,2%) пациентов соответственно. Всеми мето-

дами МБТ выявлены у 85 (24,6%) пациентов. У 28 (8,1%) больных 

бактериовыделение установлено с использованием хотя бы 

одного из изучаемых методов. Только методом ПЦР GeneXpert 

выявлено ДНК МБТ у 12 (3,5%), только методами BACTEC MGIT 

960 – у 14 (4,1%) и ППС – у 2 (0,6%) пациентов соответственно. 

Возможно, пациенты сдавали биологический материал на фоне 

начала химиотерапии, в связи с чем измененный метаболизм 

МБТ не позволил получить рост на ППС. Проведена сравни-

тельная характеристика выявления МБТ с «золотым стандар-

том» – традиционным методом посева на ППС. Из 156 положи-

тельных посевов на ППС подтверждение результатов на ЖПС  

в системе BACTEC MGIT 960 составило в 146 (93,6%) случаях, 

ПЦР GeneXpert – в 132 (84,6%) и люминесцентной микроско-

пии – в 93 (59,6%) случаях соответственно. При этом из 189 

посевов на ППС с отрицательными результатами наиболее ин-

формативным в выявлении МБТ оказался метод BACTEC MGIT 

960 – с 39 (20,6%), далее ПЦР GeneXpert – с 38 (20,1%) и люми-

несцентная микроскопия – с 7 (3,7%) положительными пока-

зателями соответственно. Однако при анализе был выявлен  

21 (13,5%) случай отрицательных результатов ПЦР GeneXpert 

при положительных посевах на ППС. Можно предположить, 

что это связано, во-первых, с ограниченным циклом ампли-

фикации участка ДНК МБТ, при котором копии ампликонов  

медицинских организациях выбор режимов дезинфекции 

проводят по микобактериям туберкулеза. 

Важное место в работе медицинских учреждений должно 

отводиться проведению дезинсекционных и дератизацион-

ных мероприятий, дезкамерной обработке мягкого инвен-

таря. После выписки (смерти) больного, а также по мере за-

грязнения матрацы, подушки, одеяла должны подвергаться 

дезинфекционной камерной обработке. 

В стационаре должны выполняться требования, направлен-

ные на снижение риска возникновения и распространения 

внутрибольничных инфекций за счет совершенствования ор-

ганизации бельевого режима, под которым понимается: сбор, 

хранение, транспортирование, дезобработка, стирка, сушка, 

глажение, ремонт, утилизация текстильных изделий. 

Все медицинские учреждения, вне зависимости от их про-

филя и коечной мощности, в результате своей деятельности 

образуют различные по фракционному составу и степени 

опасности отходы, поэтому в каждом из них должна быть ор-

ганизована система сбора, временного хранения, обработки и 

транспортирования отходов. 

Системность и последовательность проведения мероприя-

тий инфекционного контроля, в том числе и направленные на 

профилактику внутрибольничного заражения туберкулезом, 

обеспечивают безопасность среды оказания медицинской по-

мощи, повышают ее эффективность и качество.
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КЛИНИКА ХРОНИЧЕСКОЙ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ЭМПИЕМЫ 
ПЛЕВРЫ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФАЗЫ ТЕЧЕНИЯ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА

В.К. Полянский
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Хроническая туберкулезная эмпиема плевры (ХТЭП) пред-

ставляет собой тяжелую форму туберкулезного поражения, 

характеризующуюся гнойно-деструктивным процессом в 

остаточной плевральной полости, грубыми необратимыми 

морфофункциональными специфическими изменениями 

плевры, формирующимися в течение трех-пяти месяцев от 

появления клинических признаков плеврита.

Клинические проявления при туберкулезной эмпиеме 

плевры обусловлены совокупностью многих факторов, среди 

которых ведущая роль принадлежит общим и местным про-

явлениям инфекционного процесса в организме (интоксика-

ция, накопление гнойного экссудата в плевральной полости), 

сопутствующим нарушениям в органах и системах больного, 

виду высшей нервной деятельности, возрасту и многим дру-

гим причинам. 

Обобщены клинические признаки заболевания у 323 боль-

ных ХТЭП, лечившихся в нашей военно-медицинской ор-

ганизации, которые варьировали в широких пределах – от 

маловыраженных при стабильной фазе до многообразных, с 

признаками гнойно-резорбтивной лихорадки, в острой фазе. 

Характерными были боли в груди на стороне формирования 

эмпиемы, постоянные или появляющиеся при фиксирован-

ном дыхании, а также ощущение тяжести. У 281 (87%) больного 

имел место кашель, в том числе у 219 (68%) из них он сопро-

вождался выделением мокроты. Кровохарканье наблюдали 

у 28 (8,7%) больных. Одышку зафиксировали у 282 (87,3%) па-

циентов, в том числе у 26 (8%) – в покое. Температурная реак-

ция, выраженность других признаков гнойной интоксикации 

зависели от фазы течения эмпиемы и распространенности.  

У 140 (43,3%) больных начало заболевания было острым,  

у 85 (26,4%) – подострым и у 98 (30,3%) – бессимптомным.  

У половины больных дефицит массы тела составил более 5 кг,  

а у 31% – более 10 кг. В отношении 9,6% больных можно было 

говорить об истощении, так как дефицит массы тела превы-

шал 15 кг. 

Основной особенностью ХТЭП являлись грубые, обычно 

сразу заметные изменения пораженного гемоторакса, кото-

рый визуально уменьшен в размерах, по сравнению со здоро-

вым, и ограниченно участвует в дыхании. Надплечье и лопатка 

на его стороне обычно опущены. Рентгенологически контур 
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недостаточно для идентификации ДНК туберкулезного ком-

плекса. Во-вторых, порог чувствительности метода ПЦР 

GeneXpert ниже чувствительности метода посева на ЖПС и 

ППС. Одновременно с выявлением ДНК МБТ определялась 

лекарственная резистентность/чувствительность к рифампи-

цину как маркеру множественной лекарственной устойчиво-

сти. Из 170 ДНК положительных GeneXpert результатов рези-

стентность к рифампицину зафиксирована среди 59 (34,7%) 

пациентов, а у 110 (64,7%) – чувствительность, и только в  

1 случае из-за очень низкого содержания МБТ в исследуемом 

материале система не смогла определить резистентность/

чувствительность данного препарата. Результаты определе-

ния резистентности/чувствительности к рифампицину мето-

дом ПЦР GeneXpert MTB/RIF в 100% случаев подтверждены с 

данными чувствительности МБТ выявленных методами про-

порций на ЖПС в системе BACTEC MGIT 960 и абсолютных 

концентраций на ППС. Также проведен сравнительный ана-

лиз эффективности картриджного теста GeneXpert с люми-

несцентной микроскопией как экспресс-метода диагностики 

бактериовыделения. При этом в диагностическом материале 

у 246 больных с отрицательной люминесцентной микроско-

пией, картриджным методом выявлена ДНК МБТ в 74 (30,1%) 

случаях, а у 99 больных с положительным результатом микро-

скопии GeneXpert подтвердил наличие ДНК МБТ в 100% слу-

чаев. Таким образом, в режиме реального времени методом 

GeneXpert выявлены 74 пациента, бактериовыделение кото-

рых не диагностируется люминесцентной микроскопией.

Заключение
Результаты проведенного исследования подтверждают вы-

сокую диагностическую значимость использования ускорен-

ных молекулярных ПЦР GeneXpert MTB/RIF и культуральных 

BACTEC MGIT 960 методов в практике бактериологической 

службы. Их совместное применение с классическими мето-

дами исследований позволяет повысить эффективность и 

достоверность получаемых результатов, быстро выявлять 

множественную лекарственную устойчивость среди больных 

туберкулезом. Таким образом, для выявления возбудителя ту-

беркулеза у впервые выявленных больных ТОД необходимо 

применять весь комплекс лабораторных методов.
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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ ЗОНЫ ШВА 
ЛЕГКОГО ПОСЛЕ ЕГО РЕЗЕКЦИИ ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗЕ

В.К. Полянский, В.П. Сметанкин 
Филиал № 12 ФГКУ «1586 ВКГ» Минобороны России, г. Пушкино, Московская область

Рентгенологические исследования в послеоперационном 

периоде являются одними из основных методов контроля за 

расправлением легкого и заживлением раны в зоне шва, а так-

же ранней диагностики послеоперационных осложнений. 

Материалы и методы исследования
Наши наблюдения охватывают 217 больных в возрасте от 

19 до 64 лет, оперированных по поводу ограниченных форм 

туберкулеза легких. Рентгенологические исследования  

Полянский Валерий Константинович, тел. +7 (903) 170-18-91, e-mail: 7028887@mail.ru

диафрагмы на пораженной стороне исчезал, определялись 

тень утолщенной плевры, уменьшение размеров гемиторак-

са, смещение средостения в больную сторону. Наиболее эф-

фективным методом лучевой диагностики изменений плевры 

и легких являлась компьютерная томография (КТ). Эмпиемная 

полость обычно выявлялась в виде серповидной полоски или 

выбухания вдоль внутренней поверхности грудной клетки 

над диафрагмой. Характерными признаками хронического 

воспаления являлись утолщение плевральных листков висце-

ральной и париетальной плевры, отек и утолщение эпиплев-

рального жира. Компьютерная томография с контрастирова-

нием эмпиемного мешка позволяли более детально уточнить 

размеры, конфигурацию стенок полости, толщину стенок вис-

церального и париетального панциря. 

Острая фаза течения эмпиемы характеризовалась выражен-

ными симптомами интоксикации. Больные ощущали тяжесть 

и боли на стороне эмпиемы. Температура тела достигала 38 °С 

и выше. При значительном накоплении гнойного экссудата в 

плевральной полости появлялись одышка, кашель, тахикар-

дия. В анализах крови: высокий лейкоцитоз, палочкоядерный 

сдвиг лейкоцитов до юных форм, высокая СОЭ, снижение со-

держания общего белка и альбуминов, увеличение глобули-

новой фракции. Клинические проявления эмпиемы в фазе 

подострого течения были менее выражены. Они характери-

зовались постоянными, но менее выраженными признаками 

интоксикации, периодами стабилизации и обострения вос-

паления. Температура тела колебалась от нормальной до суб-

фебрильной. Оставались слабость, кашель, одышка. Данные 

лабораторных исследований указывали на продолжающийся 

воспалительный процесс. В периферической крови сохраня-

лись ускоренная СОЭ, палочкоядерный сдвиг, умеренный лей-

коцитоз, диспротеинемия. 

В стабильную (хроническую) фазу течения ХТЭП состояние 

больных определялось прежде всего величиной гнойной 

полости, наличием или отсутствием бронхоплеврального и 

плевроторакального свищей. Для этой фазы характерно вол-

нообразное течение. Больные обычно жалоб не предъявляли. 

Обращали на себя внимание запавшая половина грудной клет-

ки, почти не участвующая в дыхании; укорочение перкуторно-

го звука и ослабление дыхания. В анализах крови показатели 

обычно были близки к нормальным или имели небольшие 

отклонения. Как бы долго ни продолжалась стабильная фаза, 

она (если не проводилась специфическая антибактериальная 

терапия с санацией эмпиемной полости) вновь заканчивалась 

переходом в острую фазу и в большинстве случаев совпадала 

с образованием свища или предшествовала образованию его. 

Следует заметить, что проявлением эволюции ХТЭП являет-

ся смена латентного периода периодом выраженных клини-

ческих проявлений. И здесь возможны два основных варианта 

его течения: без осложнений и с осложнениями. Каждый из 

них проходит острую, подострую и стабильную фазы, что соот-

ветствует обострению, затиханию и ремиссии специфическо-

го воспалительного процесса. 

Под воздействием консервативного лечения и аспираци-

онной санации плевральной полости мы добиваемся только 

стабилизации (ремиссии) процесса, но не излечиваем тубер-

кулезную эмпиему плевры. В осложненном варианте ХТЭП, 

когда присоединяется смешанная флора, особенно при воз-

никновении бронхоплеврального свища, происходит переход 

в острую фазу заболевания. 

Таким образом, клинические проявления ХТЭП нестабиль-

ны, изменяются соответственно активности воспалительного 

процесса, развивающегося на фоне длительных, часто много-

летних рубцовых изменений плевры и окружающих тканей. 

Выделение ХТЭП в самостоятельную форму с клиническими 

вариантами острого (быстрого, бурного прогрессирования), 

подострого (медленного прогрессирования) и хронического 

(относительная стабилизация) течения, приходящих на смену 

друг другу на фоне характерных морфологических изменений 

плевры, позволяет объективно оценивать существо происхо-

дящих в плевральной полости процессов и принимать реше-

ния о применении целесообразных и эффективных лечебных 

мероприятий.
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производились в определенной последовательности. Пер-

вую рентгенографию выполняли после операции в палате 

отделения анестезиологии и реанимации в горизонтальном 

положении больного. По клиническим показаниям на сле-

дующий день в палате выполняли задний снимок в положе-

нии больного сидя (полусидя). После удаления дренажей из 

полости плевры (3–4-й день после операции) производили 

рентгеноскопию или рентгенографию органов грудной клет-

ки (прямой, боковой рентгеновские снимки). Зонографию 

(томографию) области шва легкого производили на 10–11-е 

сутки, после снятия швов. 

Результаты исследования
На рентгенограммах, выполненных спустя 0,5–1 час после 

операции, мы обнаруживали некоторое снижение пневмоти-

зации оставшихся отделов легкого и усиление легочного ри-

сунка. Через сутки в зоне шва легкого выявлялись овальные 

или удлиненной формы интенсивные участки неоднородно-

го уплотнения легочной ткани с нечеткими контурами, раз-

мером от 1,0 × 2,0 см до 3,0 × 7,0 см. Эти уплотнения в зоне 

шва легкого (условно называем их «пневмонитами») являют-

ся проявлением тканевой реакции, возникающей в ответ на 

операционную травму, на танталовую металлическую скобку 

или шелковую лигатуру. По мере резорбции более отчетли-

во выявлялось снижение интенсивности и уменьшение раз-

меров уплотнения в области шва легкого. Полная резорбция 

таких участков «пневмонита» заканчивалась обычно на 5–6-й 

неделе после операции. Возникновение крупных уплотнений 

в области легочной раны наблюдалось при сложных выделе-

ниях легкого из массивных сращений, когда операция была 

достаточно продолжительной по времени и распространен-

ной по объему удаленных отделов. Перечисленные факторы 

явились, на наш взгляд, источником функциональных (висце-

ро-рефлекторных) реакций, выразившихся в замедленном 

темпе развертывания и пневмотизации легкого, а также в воз-

никновении коллапсов сегментов (их частей) и ателектазов в 

раннем послеоперационном периоде. У этих больных обычно 

медленно протекали расправление легкого и его пневмотиза-

ция, а также рассасывание «пневмонита». «Пневмонит» у этой 

группы больных рассасывался спустя 1–1,5 месяца. 

Заключение
Как показали клинико-рентгенологические исследования, 

морфологический субстрат в зоне шва легкого не секвестри-

рует, не нагнаивается, а постепенно, в течение трех-пяти не-

дель, рассасывается, оставляя участки фиброзно перестро-

енной структуры легкого. Их не следует рассматривать как 

осложнение операции. Считаем, что они являются своеобраз-

ным этапом в развитии послеоперационных изменений. Рент-

генологические исследования в послеоперационном периоде 

позволяют проследить за восстановлением воздушности лег-

кого, помогают обнаружить изменения в области легочного 

шва при скудных физикальных данных и тем самым назначить 

рациональный план лечения.
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О КЛАССИФИКАЦИИ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ЭМПИЕМЫ 
ПЛЕВРЫ

В.К. Полянский
Филиал № 12 ФГКУ «1586 ВКГ» Минобороны России, г. Пушкино, Московская область

Актуальность исследования
Сложность создания классификации заболеваний общеиз-

вестна, ибо главный недостаток любых классификационных 

признаков – их множественность и разноречивость. Единой 

классификации туберкулезной эмпиемы плевры (ТЭП) в со-

временной медицинской литературе мы не обнаружили. Счи-

таем, что использованный нами принцип деления туберкулез-

ной эмпиемы по клиническим формам и по характеру течения 

заболевания имеет важное практическое значение, так как 

острая и хроническая эмпиема различаются и по клинической 

картине, и по методам лечения. Кроме того, переход острой 

формы эмпиемы в хроническую определяет не календарный 

срок болезни, а состояние ее стенок и легочного очага, обу-

словивших нагноение.

Результаты исследования
Установлено, что к концу третьего месяца заболевания 

формируются основные морфологические признаки гнойно-

го специфического воспаления плевры и их необратимость, 

особенно в висцеральном листке. Эти процессы определяют 

возможность расправления легкого и ликвидации эмпиемной 

полости.

Хроническая туберкулезная эмпиема плевры (ХТЭП) – тяже-

лая форма плевролегочной патологии, которая формируется 

в течение 3–5 месяцев с момента развития туберкулезного 

плеврита и характеризуется гнойно-деструктивным про-

цессом в остаточной плевральной полости с грубыми, необ-

ратимыми морфофункциональными специфическими изме-

нениями плевры. Обычно она является следствием острого 
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воспаления в плевральной полости с постепенным вялым 

течением и признаками латентной персистирующей туберку-

лезной инфекции. Являясь тяжелым осложнением различных 

клинических форм туберкулеза легких, ХТЭП приобретает 

характер отдельной, самостоятельной формы плевральной 

патологии, имеющей только ей присущие патологические и 

клинические особенности.

Следует выделять следующие этапы клинического течения 

ХТЭП:

«Немая» остаточная плевральная полость после перенесен-

ного плеврита (период клинического благополучия, в отдель-

ных случаях – до нескольких лет). 

Хроническая туберкулезная эмпиема плевры

Острая фаза ХТЭП с возможными исходами: а) возврат в под-

острую или стабильную фазу; б) развитие осложнений.

Проявлением эволюции ХТЭП является смена латентного 

периода периодом выраженных клинических проявлений.  

И здесь возможны два основных варианта ее течения: без ос-

ложнений и с осложнениями. Каждый из них проходит острую, 

подострую и стабильную фазы, что соответствует обострению, 

затиханию и ремиссии специфического воспалительного про-

цесса. Под воздействием консервативного лечения и аспира-

ционной санации плевральной полости мы добиваемся толь-

ко стабилизации (ремиссии) процесса, но не излечиваем ТЭП. 

В осложненном варианте ХТЭП, когда присоединяется сме-

шанная флора, особенно при возникновении бронхоплев-

рального свища, происходит переход в острую фазу заболе-

вания. Наш опыт клинических наблюдений за 386 больными 

убеждает в целесообразности выделения ХТЭП как самосто-

ятельной формы с клиническими вариантами острого (бы-

строго, бурного прогрессирования), подострого (медленного 

прогрессирования) и хронического (относительная стабили-

зация) течения, приходящих на смену друг другу на фоне ха-

рактерных морфологических изменений плевры. 

Характер плеврального экссудата в разные периоды тече-

ния ХТЭП меняется от фибринозно-гнойного во время акти-

вации воспалительного процесса до серозно-фибринозного 

в период стихания. Поэтому правильнее обозначать эти изме-

нения как стадию воспалительного процесса.

При ограниченной ХТЭП в воспалительный процесс вовле-

чена одна стенка полости плевры и определяется коллапс 

легкого I степени (легкое поджато в пределах плаща). При 

распространенной ХТЭП в воспалительный процесс вовлече-

ны две и более стенки полости плевры с коллапсом легкого 

II степени (легкое поджато в пределах ствола). При тотальной 

ХТЭП вовлекается вся плевральная полость от диафрагмы до 

купола плевры с коллапсом легкого III степени (легкое поджа-

то вплоть до ядра). 

К этому следует добавить еще одно определение: ослож-

ненная и неосложненная эмпиема плевры. К группе «ослож-

ненная ХТЭП» должны быть отнесены все случаи с наличием 

бронхиальных свищей, вторичной легочно-сердечной недо-

статочности, амилоидоза внутренних органов. 

Классификация туберкулезной эмпиемы плевры

По патогенезу:

– осложнение острых перфоративных форм туберкулеза 

легких;

– осложнение хронических деструктивных форм туберкуле-

за легких; 

– осложнение туберкулезного экссудативного плеврита; 

– осложнение искусственного и спонтанного пневмоторакса;

– послеоперационная ЭП. 

По этиологии: 

– чистая специфическая инфекция (МБТ); 

– ультрамелкая L-форма МБТ; 

– смешанная инфекция (МБТ и возбудители гнойной микро-

флоры). 

Клинические формы: 

– бессимптомная (холодная) ТЭП; 

– острая ТЭП; 

– хроническая ТЭП. 

Стадия воспалительного процесса: 

– серозно-фибринозная; 

– фибринозно-гнойная;

– гнойная (казеозно-некротическая).

По протяженности (распространенности): 

– тотальная; 

– распространенная; 

– ограниченная (с определением анатомической локализа-

ции).

По степени коллапса легкого:

– I степени; 

– II степени; 

– III степени. 

По степени поражения легкого: 

– без деструкции легочной ткани, МБТ ± в плевральном экс-

судате; 

– при ограниченном очаговом или кавернозном поражении 

легочной ткани, МБТ± в мокроте, плевральном экссудате;

– при распространенном поражении (более одной доли), 

МБТ ± в мокроте, плевральном экссудате; 

– при разрушенном легком, МБТ ± в мокроте, плевральном 

экссудате.

По сообщению с внешней средой:

– закрытые; 

– открытые с бронхоплевральным, бронхоплевроторакаль-

ным и плевроторакальным свищом, с решетчатым легким, со-

общающиеся с другими полыми органами. 

Осложнения: 

– гнойно-резорбтивная лихорадка; 
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СКРИНИНГ УРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ У БОЛЬНЫХ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ

З.Р. Рашидов1, С.А. Азимов2, И.Х. Усманов3

Актуальность исследования
В мире в последние годы уделяют особое внимание по-

следствиям отрицательного влияния урологических забо-

леваний на состояние здоровья населения. Для решения 

этой задачи более информативно целенаправленное обсле-

дование населения, а не анализ данных его обращаемости 

за медицинской помощью. Это связано с тем, что обращае-

мость зависит от множества факторов, таких как развитие 

инфраструктуры и медицинской помощи, ее доступность, 

общая и медицинская культура, привычки, обычаи и мен-

талитет населения, влияющие на его медицинскую актив-

ность. 

Изучение распространенности урологических заболева-

ний и его характера, особенно у больных туберкулезом в 

некоторых регионах, таких как Бухарская область, располо-

женной в аридной зоне, имеет большое значение. 

Совершенствование существующих, изыскание новых эф-

фективных форм и методов лечения и профилактики уроло-

гических заболеваний, в том числе у больных туберкулезом, 

приобретает особую значимость в связи с необходимостью 

улучшения качества жизни и снижения инвалидности. 

Цель исследования
Изучение частоты встречаемости и структуры урологиче-

ской патологии у больных туберкулезом в условиях Бухар-

ской области.

Материал и методы исследования
Проведено обследование 421 больного с различными 

формами туберкулеза на основании универсального уроло-

гического вопросника, разработанного кафедрой урологии 

Ташкентской медицинской академии. 

Полученная информация документировалась при по-

мощи специально разработанных карт обследования, куда 

вносились данные объективного осмотра, результаты уль-

тразвукового сканирования и данные анализов мочи. Все 

полученные данные были внесены в специально разрабо-

танную компьютерную программу для последующей стати-

стической обработки и учета. 

Результаты исследования 
В результате проведенного обследования урологическая 

патология была выявлена у 80 пациентов, что составило 

19,0% обследованных. Анализ структуры выявленной уро-

логической патологии показал, что у 22 (27,5%) пациентов 

имелась инфекция мочевого тракта, у 17 (21,2%) – добро-

качественная гиперплазия простаты, у 18 (22,5%) – мочека-

менная болезнь, у 8 (10,0%) – различные формы недержания 

мочи и у 15 (18,7%) – различные формы мочеполового ту-

беркулеза. 

Заключение
Использование универсального урологического вопро-

сника позволило провести скрининг по выявлению уроло-

гической патологии и его высокую информативность среди 

больных туберкулезом. Полученные данные показали высо-

кую долю сопутствующей урологической патологии у дан-

ной категории пациентов, что, несомненно, требует особой 

тактики лечения.

– гнойно-резорбтивное истощение; 

– амилоидоз паренхиматозных органов; 

– легочно-сердечная недостаточность. 

Заключение
На основе исследований и практического опыта, сумми-

руя существующие классификации неспецифических эмпием 

плевры, предпринята попытка представить классификацию 

ХТЭП, отразив в ней важные для клиники характеристики ТЭП, 

исключив второстепенные и повторяющиеся. Надеемся, что 

данная классификация будет удобна для формулирования ди-

агноза, оценки состояния больных туберкулезом и определе-

ния лечебной тактики. Возможные замечания и предложения 

будут приняты с должным вниманием.

Полянский Валерий Константинович, тел. +7 (903) 170-18-91, e-mail: 7028887@mail.ru

Рашидов Зафар Рахматуллаевич, тел. +9 (9890) 175-51-73, e-mail: dr-zrr@mail.ru

1  Бухарский филиал Республиканского специализированного научно-практического медицинского центра урологии.
2  Бухарский медицинский институт, курс урологии кафедры факультетской и госпитальной хирургии.
3  Бухарский областной противотуберкулезный диспансер.
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ОСОБЕННОСТИ ВЫБОРА ДЕЗИНФИЦИРУЮЩИХ СРЕДСТВ 
В ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНЫХ УЧРЕЖДЕНИЯХ

Е.Л. Христофорова
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»

Наряду с целым рядом мер защиты от туберкулеза в меди-

цинском учреждении, таких как применение административ-

ных, инженерно-технических мер и решений, использование 

бактерицидных облучателей, важное место отводится широ-

кому применению дезинфицирующих средств, которые на 

сегодняшний день являются основным методом для разрыва 

механизма передачи инфекции (прерывания путей переда-

чи возбудителей инфекций), т.е. уничтожения патогенных и 

условно патогенных микроорганизмов на объектах внешней 

среды в окружении больного.

К применению в медицинских организациях допускаются 

только средства, зарегистрированные в установленном по-

рядке. Для обработки любых объектов, в том числе дезинфек-

ции, стерилизации и предстерилизационной очистки изделий 

медицинского назначения, используют только те средства, в 

инструкциях по применению которых имеются рекомендации 

относительно данного назначения. Для применения в меди-

цинских организациях выбирают готовые к использованию 

средства или рабочие растворы средств, относящиеся к 4-му 

классу (малоопасных) или 3-му классу (умеренно опасных) со-

единений в соответствии с ГОСТом. 

Средства для дезинфекции поверхностей в помещениях ме-

дицинского учреждения должны соответствовать следующим 

требованиям:

– обеспечивать гибель возбудителей внутрибольничных 

инфекций: бактерий, вирусов, грибов – при комнатной темпе-

ратуре;

– обладать моющими свойствами или хорошо совмещаться 

с моющими средствами;

– иметь относительно низкую токсичность (4–3-й класс 

опасности) и быть безвредными для окружающей среды;

– быть совместимыми с различными видами материалов (не 

портить обрабатываемые поверхности);

– быть стабильными, неогнеопасными, простыми в обраще-

нии; 

– не оказывать фиксирующего действия на органические за-

грязнения.

В медицинской организации должен быть не менее чем 

месячный запас дезинфицирующих средств различного хи-

мического состава и назначения в соответствии с расчетной 

потребностью. Дезинфицирующие средства должны быть те-

стированы на M. terrae с целью подтверждения их туберкуло-

цидной активности.

Современный подход к проведению дезинфекционных ме-

роприятий химическим методом предусматривает исполь-

зование дезинфицирующих средств, содержащих в качестве 

действующего вещества химические соединения из различ-

ных классов и их ротацию в процессе работы, а также приме-

нение физических и комбинированных методов обеззаражи-

вания. Комплексный подход к применению методов и средств 

обеззараживания, качественная эффективная обработка объ-

ектов, являющихся факторами передачи туберкулеза, позво-

ляет избежать развития резистентности к дезинфекционным 

средствам и снизить риск инфицирования пациентов и медра-

ботников МБТ. Применение дезинфекционных средств с мою-

щими свойствами делает возможным объединение обеззара-

живания и мытья объектов.

В медицинских организациях применяются зарегистриро-

ванные средства, обладающие антимикробной активностью 

в отношении МБТ, на основе следующих химических соедине-

ний:

– катионные поверхностно-активные вещества (четвертич-

ные аммониевые соединения – ЧАС, полимерные и мономер-

ные производные гуанидина, третичные алкиламины);

– кислородактивные (перекись водорода, надкислоты, в 

частности, надуксусная кислота и др.);

– хлорактивные (хлорамин, гипохлорит натрия, натриевая 

и калиевая соли дихлоризоциануровой кислоты, трихлоризо-

циануровая кислота, дихлордиметилгидантоин и др.);

– анолиты (кислые, нейтральные), диоксид хлора;

– альдегиды (глутаровый, янтарный, ортофталевый, глиок-

саль);

– спирты (этиловый, изопропиловый, пропиловый);

– производные фенола (ортофенилфенол и др.); 

– другие органические и неорганические соединения, анти-

микробная активность которых доказана стандартными мето-

дами.

Туберкулоцидная активность присуща не всем средствам, 

указанным выше. Вне зависимости от концентрации перечис-

ленных соединений в средстве или его рабочих растворах не 

обладают туберкулоцидной активностью ЧАС, полимерные 

и мономерные производные гуанидина, а также композиции 

ЧАС с производными гуанидина. Подтверждением туберку-

лоцидной активности средства является положительный ре-

зультат тестирования на Mycobacterium terrae, о чем имеется 

информация в инструкции по его применению.
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При организации дезинфекционных мероприятий необхо-

димо учитывать специфику медицинского учреждения и знать 

объекты, часто и массивно колонизируемые возбудителями, 

их устойчивость к лечебным и дезинфицирующим средствам. 

Для определения сроков и кратности обработки различных 

объектов целесообразно использовать данные бактериологи-

ческого контроля за микробной обсемененностью объектов 

внешней среды санитарно-показательными микроорганизма- 

ми, определить интенсивность их колонизации микро- 

организмами после проведенной дезинфекции, учитывая 

функциональное назначение помещений в отделении, боль-

нице и др. 

Таким образом, для достижения противоэпидемического 

эффекта дезинфекционного мероприятия необходимо пра-

вильно выбрать дезинфицирующее средство, соответствую-

щее поставленной задаче. Для этого медицинский персонал 

должен хорошо знать основные свойства и особенности кон-

кретных дезинфицирующих средств.

Христофорова Елена Леонидовна, тел. +7 (905) 137-73-40, e-mail: celene@yandex.ru

ПРИМЕНЕНИЕ ЭЛЕКТРОТЕРАПИИ И ЭЛЕКТРОТЕХНИКИ 
ВО ФТИЗИАТРИИ

Ю.Г. Григорьев
ФГБОУ ВО «Московский медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава России

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ

Медицина и здравоохранение в современном мире – одна 

из самых высокотехнологичных отраслей. В медицину приш-

ли новые методы, основанные на достижениях электроники 

и электротехники. Появилось много новых названий: лазе-

ры, квант, абляция, кардиовертеры, биочипы и др. С какими 

проблемами сегодня приходится сталкиваться фтизиатрам в 

лечении такого социально значимого заболевания, как тубер-

кулез? Наличие такой характеристики МБТ, как лекарственная 

устойчивость и особенно ее вторичный характер, предраспо-

лагает к более обширному склерозированию легочной ткани 

и более медленному процессу репараций, т.е. имеет место 

тенденция снижения эффективности антибактериальной те-

рапии. В настоящее время ясно, что ориентация только на 

химиотерапию при лечении больных туберкулезом легких 

является ошибочной. Одним из важнейших и приоритетных 

направлений современной фтизиатрии является разработка 

современной методологии специфического воздействия на 

лекарственную резистентность МБТ. Идет поиск патогенети-

ческих методов, стимулирующих репаративные процессы, 

позволяющих не только ускорять инволюцию, но и сократить 

общую продолжительность лечения.

Квантовая медицина – это новое, перспективное, бурно раз-

вивающееся, высокоэффективное направление современной 

медицины. В связи с ростом лекарственной устойчивости МБТ 

особую важность приобретает возможность сочетанной кван-

товой терапии потенцировать эффекты медикаментозной 

специфической терапии. Работы по изучению эффективно-

сти полупроводниковых низкоэнергетических инфракрасных 

лазеров (НИЛИ) во фтизиатрии проводились с начала 1980-х 

годов. В работах профессора Б.М. Малиева и других исследо-

вателей установлено, что облучение лазером «Узор» приводит 

к выраженному бактериостатическому и бактерицидному эф-

фекту. Исследования показали, что излучение лазера приво-

дит к разрушению капсульного покрова микобактерий и к не-

обратимым изменениям в виде разрушения клеточной стенки, 

дезорганизации рибосом, разрушению структуры ДНК МБТ.  

В пораженных тканях концентрация химиопрепаратов увели-

чивается, повышается их активность, что в свою очередь ве-

дет к уменьшению остаточных изменений в легких. 

Уникальность лазеротерапии состоит в том, что этот метод 

хорошо сочетается с другими видами лечения. Комбинация с 

другими методами электротерапии способствует повышению 

концентрации антибактериальных препаратов в очаге воспа-

ления, активации защитных тканевых реакций, приводит к бо-

лее ранней ликвидации симптомов интоксикации, абацилли-

рованию и заживлению участков деструкции легочной ткани. 

В последние годы разработана и внедрена в практическую ме-

дицину целая группа низкоэнергетических лазерных терапев-

тических приборов, оказывающих на организм воздействие 

сразу несколькими физическими лечебными факторами элек-

тромагнитной природы. При инфильтративных процессах ис-

пользование лазера позволяет сократить экссудативную фазу 

и снизить силу альтеративной фазы воспаления.

Наибольшей эффективности от подобного лечения удается 

добиться при последовательном проведении терапии уль-

тразвуком за магнитолазерным воздействием на организм 
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В Новгородской области разработана методика лечения 

больных туберкулезом органов дыхания низкоэнергетиче-

ским лазерным облучением (НЭЛО) в сочетании с магнитным 

полем, названная магнитно-лазерной терапией (МЛТ).

Цель исследования
Изучение влияния НЭЛО в сочетании с магнитным полем на 

эффективность и сроки лечения, а также на предотвращение 

лекарственной устойчивости микобактерий к химиопрепара-

там у больных туберкулезом органов дыхания.

Задачи исследования
Оценить эффективность МЛТ при комплексном лечении ту-

беркулеза органов дыхания.

Рассмотреть возможности применения МЛТ при различных 

клинических формах туберкулеза органов дыхания, в том чис-

ле у больных с МЛУ МБТ.

Доказать необходимость применения МЛТ как дополни-

тельного метода лечения больных туберкулезом органов ды-

хания.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МАГНИТНО-ЛАЗЕРНОЙ ТЕРАПИИ 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ТУБЕРКУЛЕЗА ОРГАНОВ 
ДЫХАНИЯ

А.В. Карпов, Т.В. Максимовская
ГОБУЗ «Новгородский клинический специализированный центр фтизиопульмонологии», г. Великий Новгород

больного. В лечении казеозной пневмонии магнитное поле 

активно воздействует на сосудистый компонент, а инфракрас-

ное лазерное излучение обладает выраженным противовос-

палительным действием. При таком сочетании отмечено по-

ложительное воздействие на тонус сосудов всех порядков, 

а также благоприятное влияние на реологию крови, что не 

всегда можно достичь при внутривенных инфузиях реологи-

чески активных веществ. Современный диссеминированный 

туберкулез легких характеризуется выраженным снижением 

иммунной защиты, нарастанием полирезистентности МБТ. 

Для повышения эффективности лечения рекомендуется 

использовать лазеротерапию в сочетании с такими процеду-

рами, как воздействие электромагнитным излучением край-

не высокой частоты (КВЧ) и низкой интенсивности. Одним из 

важных механизмов положительного эффекта КВЧ-терапии 

является быстрая нормализация функции фагоцитирующих 

клеток. 

Работы Центрального НИИ туберкулеза РАМН показали, что 

эффективность КВЧ-терапии связана не только с улучшени-

ем функции фагоцитов и иммунного статуса, но и с усилением 

регионального кровотока и функции внешнего дыхания. При 

деструктивных процессах и развитии фиброза в стенке каверн 

применение эндокавитарного лазерного ультрафиолетового 

излучения позволило в 1998 году проф. В.Г. Добкину усилить эф-

фект химиотерапии. Впервые в предоперационной подготовке 

больных применена лазерная медицинская установка, создан-

ная совместно с Институтом общей физики им. А.М. Прохорова 

РАН. Комбинированная терапия позволила повысить общую 

эффективность хирургического лечения, снизить послеопе-

рационную летальность. В 1989 году профессор А.А. Приймак 

предложил метод чрескожной электрической стимуляции ды-

хания (ЭСД) сразу же после торакальных операций по поводу 

туберкулеза в течение первых 3–5 дней. Экспериментально 

доказано, что применение ЭСД не только улучшает показатели 

функции внешнего дыхания, но и способствует профилактике 

развития послеоперационных осложнений, частота которых 

снижается в 1,5–2 раза. 

Современная фтизиатрия стоит перед проблемой неуклон-

ного роста сердечно-сосудистой патологии. Среди многих  

осложнений туберкулеза особое место принадлежит наруше-

ниям ритма сердца. При туберкулезе аритмии могут возникать 

под влиянием различных нарушений, при интоксикациях и ле-

карственных воздействиях. В лечении нарушений сердечного 

ритма используют ряд физических факторов, энергия которых 

при поглощении тканями трансформируется в тепло (электро-

магнитные поля и др.). Происходящий при этом нагрев тканей 

сопровождается сосудистой реакцией в виде дилатации, рас-

крытия нефункционирующих капилляров, ускорения крово-

тока в них, изменения агрегационной способности тромбоци-

тов, как известно, составляющих важные процессы улучшения 

микроциркуляции. У больных туберкулезом и сахарным диа-

бетом II типа применение лазерной терапии стимулирует 

работу поджелудочной железы за счет улучшения паренхи-

матозного кровотока и уменьшения подкапсульного напряже-

ния. При возникновении нейропатических и метаболических 

расстройств эффективна чрескожная электронейростиму-

ляция. В комплексном лечении больных туберкулезом легких  

в сочетании с ВИЧ-инфекцией положительные результаты по-

лучены при воздействии переменного магнитного поля и ме-

тилурацила с одновременным назначением противотуберку-

лезных и антиретровирусных препаратов.

Григорьев Юрий Геннадьевич, тел. + 7 (903) 628-03-21, e-mail: ftivazid@mail.ru
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Материалы и методы исследования
Материалами для настоящей научной работы послужили 

данные о лечении больных туберкулезом органов дыхания, 

находившихся в стационарах Новгородского клинического 

специализированного центра фтизиопульмонологии в 2014–

2018 гг. Все больные, участвующие в эксперименте, были раз-

делены на две группы.

I группа (экспериментальная) – 732 чел., из них первичных 

больных – 622 чел. (85%), в т.ч. с МЛУ МБТ – 187 чел. (30%), хро-

нические больные – 110 чел. (15%), в т.ч. с МЛУ МБТ – 65 чел. 

(59%). Все они в ходе комплексной химиотерапии получали 

курс НЭЛО через 1,5–2 месяца от начала лечения.

II группа (контрольная) – 683 чел. – это больные туберкулезом: 

первичных было 577 чел. (84,5%), в т.ч. с МЛУ МБТ – 178 чел. (31%), 

и хронических – 106 чел. (15,5%), в т.ч. с МЛУ – 64 чел. (60,4%). Эти 

больные получали комплексную стандартную химиотерапию, 

без применения НЭЛО.

Для МЛТ использовали аппараты АЛТ «Узор-2К», «Улей-2К», 

«Узор-2К» спекл-модулированное устройство. Точки приложе-

ния световодов с магнитной насадкой самые разнообразные: 

от традиционных, по линиям перкуссии на грудной клетке, до 

точек акупунктуры, с обязательным облучением надключичных 

и подключичных областей, зоны бифуркации трахеи и вилочко-

вой железы. Время сеанса варьировало от 2–3 до 5–7 минут при 

общесреднем количестве процедур 10–12 на курс лечения.

Сущность методики состоит в лазерном облучении с длиной 

волны в диапазоне от 0,63 до 0,89 нм, с частотой колебания от 

150 до 300 Гц, при мощности в импульсе от 2 до 5 Вт и магнитной 

насадкой средней мощностью 24 мТл, надеваемой на световод, 

что позволяло производить рассеивание лазерного пучка и 

его проникновение в глубину грудной клетки на 30–35 см.

Важнейшими факторами воздействия НЭЛО на организм 

больного туберкулезом следует считать:

– деполяризацию клеток в зоне поражения, то есть возвра-

щение клеткам первичной полярности, и нормализацию их 

функции;

– усиление клеточного иммунитета за счет активизации Т- и 

В-клеток вилочковой железы и лимфатической системы;

– противовоспалительное действие за счет восстановления 

калиево-натриевого обмена через стенку клетки;

– анальгезирующее действие: снятие болевого синдрома, 

особенно при поражении париетальной плевры за счет бло-

кады болевого импульса в синапсе;

– активацию микроциркуляции кровотока в пораженных 

участках легких за счет увеличения роста клеток эндотелия 

кровеносных сосудов.

Кроме того, воздействие НЭЛО у больных туберкулезом 

направлено на полупассивные и пассивные субпопуляции  

M. tuberculosis. Это, с нашей точки зрения, позволяет стимули-

ровать активность микобактерий на фоне интенсивной комби-

нированной терапии, для подавления их роста, размножения 

и, возможно, недопущения их аберрации и мутации. Таким об-

разом, предотвращается развитие лекарственной устойчивости 

МБТ в ходе химиотерапии больных, которым применяется маг-

нитно-лазерная терапия.

При оценке эффективности лечения использовали стан-

дартные методики, такие как рентгенологическая динамика 

изменений в легких (рассасывание очагов и инфильтратов, за-

крытие полостей распада) с контролем через каждые 2–3 ме-

сяца лечебного процесса, лабораторные анализы, в т.ч. дина-

мика иммунологических показателей (серологические: РНГА, 

РПГ, РСК, ИФА; клеточные: РБТЛ, РТМЛ, розеткообразование). 

Результаты исследования
В экспериментальной группе больных, получавших ком-

плексную терапию в сочетании с НЭЛО, отмечена санация 

86,3 ± 3,4% бактериовыделителей. Во второй, практически 

идентичной первой по клиническому составу, группе больных 

(контрольной), где лечение НЭЛО не применялось, частота 

абациллирования была на 7,7% меньше (78,6 ± 4,1% бактерио- 

выделителей). По результатам контроля (через 6 месяцев ле-

чения) частота абациллирования в экспериментальной груп-

пе больных достигла 82,6 ± 2,5% и на 7,4% превысила вели-

чину однотипного показателя по контрольной группе (75,7 ±  

3,6%). Особенно успешной была санация больных бактерио-

выделителей с инфильтративным и диссеминированным 

туберкулезом легких, которые составляли 2/3 той и другой 

группы наблюдения. Разность между групповыми показате-

лями частоты абациллирования больных достигла 9%, причем 

у лиц, получавших комплексную туберкулостатическую тера-

пию в сочетании с НЭЛО, этот эффект достигался уже через  

6 месяцев от начала лечения. Представленные данные свиде-

тельствуют в пользу применения МЛТ как значимой методи-

ки патогенетического лечения дополнительно к стандартной 

противотуберкулезной терапии.

Выводы
Доказана более высокая эффективность лечения больных 

туберкулезом легких сочетанием МЛТ со стандартной антибак-

териальной терапией (коэффициент доверия I группы больных 

ко II группе составил 2,35, при табличном значении 1,98).

Воздействие МЛТ привело к значительным сокращениям 

срока стационарного лечения у больных I группы, в среднем – 

от 1,5 до 2,5 месяца.

Можно считать доказанным благоприятное воздействие 

МЛТ при лечении больных с МЛУ МБТ: абациллирование у этих 

пациентов составило в I группе к концу лечения – 75,7%, во II 

(контрольной) – 55,4%.
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ОПЫТ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО ПРОСВЕЩЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С ДИАГНОЗОМ ТУБЕРКУЛЕЗА

А.С. Лапина, О.Б. Ломакина
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»

СНИЖЕННЫЙ КОМПЛАЕНС БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ 
ЛЕГКИХ КАК СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКАЯ 
ПРОБЛЕМА

С.Н. Новикова, Ю.И. Лебедев, И.Ю. Лебедев
ФГБОУ «Курский государственный медицинский университет» МЗ России, г. Курск

Эмоциональное состояние пациента и его готовность к со-

трудничеству с медицинским персоналом оказывают непо-

средственное влияние на эффективность лечения. Исследо-

вания доказали корреляцию между характерологическими 

особенностями пациентов, проходящих лечение от туберку-

леза, с их поведенческими паттернами в стрессовых ситуаци-

ях. В результате выбора деструктивных форм взаимодействия 

с окружающим миром появляется психоэмоциональное исто-

щение, и это может спровоцировать снижение защитных ме-

ханизмов организма.

Психологи отделения социальной, юридической и психологи-

ческой помощи МНПЦ борьбы с туберкулезом на протяжении 

6 лет проводят индивидуальные и семейные консультации для 

пациентов, помогая им справиться со сложным комплексом 

эмоциональных состояний, связанным с заболеванием. На фоне 

снижения количества впервые выявленных заболевших тубер-

кулезом как в Москве, так и в России в целом возрастает необхо-

димость просвещения пациентов о социально-психологических 

аспектах заболевания, а также профилактики обращений с ре-

цидивами туберкулеза. В рамках профилактических мер психо-

логи проводят работу с пациентами в индивидуальном порядке, 

охватывая всех впервые выявленных больных туберкулезом, а 

также принимают участие в работе «Школы здоровья».

В рамках занятий «Школы» психолог расширяет представ-

ление пациентов о социальных стереотипах и негативных 

установках, мешающих принять заболевание и, как следствие, 

предпринимать меры по излечению. Специалисты доносят 

информацию о распространенных медицинских, психоло-

гических и бытовых факторах риска заболевания, пациенты 

узнают о функциональном значении эмоций, адекватных ва-

риантах эмоционального реагирования в трудных жизненных 

ситуациях и значении положительного эмоционального фона 

на всех этапах выздоровления. Содержание предъявляемого 

психологом материала дает более глубокое представление о 

возможностях психологов во фтизиатрии, задавая вектор бу-

дущих запросов на индивидуальные консультации и способ-

ствуя их большей продуктивности.

Занятия в рамках «Школы пациента» способствуют выстра-

иванию диалога с пациентами: они имеют возможность зада-

вать вопросы, делиться мнениями и своим опытом. Не менее 

важным эффектом от занятий можно назвать повышение со-

знательности пациентов и их ответственности за здоровье 

свое и ближайшего окружения, повышение доверия пациен-

тов к системе здравоохранения в сфере фтизиатрии.

Лапина А.С., тел. + 7 (916) 106-30-32, e-mail: nysya90@mail.ru

Актуальность исследования
Сниженный комплаенс – частичное или полное невыпол-

нение врачебных рекомендаций – встречается в 30–40% слу-

чаев при различных заболеваниях, требующих длительной 

медикаментозной терапии. Во фтизиатрии, где несоблюдение 

больными адекватных режимов контролируемой химиоте-

рапии приводит к хроническому течению заболевания, под-

держанию резервуара туберкулезной инфекции в обществе 

и сомнительным перспективам ее искоренения, сниженный 

комплаенс как социально-психологическая проблема при-

обретает особую актуальность и требует незамедлительного 

решения. 

Цель исследования
Изучить сниженный комплаенс у впервые выявленных 

больных туберкулезом легких как социально-психологиче-

скую проблему, обусловленную разнонаправленными связя-

ми между особенностями социального статуса, совладающего 

поведения пациентов и их отношения к болезни.

Материал и методы исследования
После получения информированного согласия стационар-

ное клинико-рентгенологическое, лабораторное, иммунологи-

ческое и психологическое исследования выполнены у 62 боль-

ных – взрослых мужчин работоспособного возраста (от 35 до 

60 лет). В ходе исследования и динамического наблюдения  
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у пациентов диагностирован впервые выявленный лекар-

ственно-чувствительный деструктивный туберкулез легких с 

бактериовыделением, в том числе очаговый – у 8, инфильтра-

тивный – у 36, диссеминированный – у 14, кавернозный – у 2, 

туберкулема – у 2 человек. У всех пациентов обнаружены кли-

нические признаки сниженного комплаенса: перерывы в ле-

чении, нарушения больничного режима, самовольный уход из 

стационара и др. Социальный статус и социальную активность 

пациентов оценивали по разработанной анкете, уровень 

комплаенса – по собственной методике (патент России RU  

№ 2480206), отношение к болезни – по тестовой клинической 

методике ТОБОЛ (А.Е. Личко и Н.Я. Иванов, 1980 г.), копинговые 

стратегии – по методике Р. Лазаруса и С. Фолкмана (в адапта-

ции Т.Л. Крюковой и соавт., 2004). Для статистического анализа 

выбран коэффициент ранговой корреляции r Спирмена. Все 

расчеты проводили с использованием статистического пакета 

StatSoft STATISTICA 6.

Результаты исследования и обсуждение
Установлено, что больные с впервые выявленным тубер-

кулезом легких отличаются низким социально-культурным 

уровнем, не удовлетворены жизнью, имеют сниженную спо-

собность к установлению контактов, тенденцию к низкой со-

циальной активности. Они безынициативны, субъективно 

воспринимают себя неподготовленными и неспособными 

к решению различных жизненных проблем, не стремятся к 

достижению целей. Выявление туберкулеза создает у них 

ситуацию неопределенности и непрогнозируемого исхода. 

Болезнь для них становится психотравмирующим фактором, 

дестабилизирующим «картину мира», разрушающим само-

оценку индивида, привычный порядок происходящих вокруг 

него событий, характер межличностного взаимодействия и в 

целом низкое социальное функционирование личности. От-

мечается преимущественно интрапсихическое реагирование 

на болезнь с преимущественно тревожным (35,4%), реже – не-

врастеническим (26,1%), ипохондрическим (14,5%), меланхоли-

ческим (13,0%) и апатическим (11,0%) типами отношения к бо-

лезни. У больных регистрируется раздражительная слабость, 

тревожное, подавленное, угнетенное состояние, нередко 

уход в болезнь или капитуляция перед ней. 

При сравнении двух эмпирических распределений ком-

плаенса и типов совладающего поведения установлено, что у 

больных с низким комплаенсом преобладают неадаптивные 

стратегии (90,4%); у пациентов со средним комплаенсом ха-

рактерны пограничные стратегии (86,2%). При высоком ком-

плаенсе также преобладают пограничные стратегии (66,6%). 

При определении связи между уровнем комплаенса и напря-

женностью копинговых стратегий установлена достоверная 

обратная умеренная корреляционная связь (r = -0,39, при  

p = 0,001). Можно предположить, что с повышением уров-

ня комплаенса происходит уменьшение напряженности и 

использование более адаптивных копинговых стратегий. 

Установлена высокозначимая отрицательная умеренная кор-

реляционная связь) между комплаенсом и конфронтацией  

(r = -0,35, при p = 0,004), стратегией дистанцирования (r = -0,38, 

при p = 0,002) и бегством-избеганием (r = -0,28, при p = 0,02). 

Умеренная положительная корреляционная связь установле-

на между комплаенсом и стратегией самоконтроля (r = 0,35, 

при p = 0,004), планированием решений (r = 0,34, при p = 0,006). 

Поиск социальной поддержки не имеет четкой связи с уров-

нем комплаенса (r = 0,13, при p = 0,28), также отсутствует связь 

между принятием ответственности и комплаенсом (r = 0,15, 

при p = 0,21). Можно предположить, что эти факторы связаны с 

другими личностными особенностями пациентов.

Заключение
Сниженный комплаенс больного туберкулезом как социаль-

но-психологическая проблема может рассматриваться в каче-

стве интегральной характеристики негативного отношения к 

лечению, отражающего связь социальных и психологических 

характеристик, определяющих особенности совладающего 

поведения пациента в сложной жизненной ситуации болезни, 

что необходимо учитывать при разработке и реализации про-

грамм социально-психологического сопровождения больных 

с впервые выявленным туберкулезом легких. 
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ГИПЕРБАРИЧЕСКАЯ ОКСИГЕНАЦИЯ В КОМПЛЕКСЕ 
ЛЕЧЕНИЯ ЭНДОТОКСИКОЗА У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Г.И. Полунина
Филиал № 12 ФГКУ «1586 ВКГ» Минобороны России, г. Пушкино Московской области

Одним из опосредованных (неспецифических) патогене-

тических факторов развития неврологической патологии у 

больных туберкулезом органов дыхания (ТОД) является эн-

дотоксикоз. Выраженность эндотоксикоза зависит от тяжести 

процесса и формы заболевания. Выделяют несколько причин 

его возникновения (М.М. Герасимова и соавт., 2001; А.Д. Моло-

нов, С.Д. Домбаев, 2007):

– вследствие образования продуктов жизнедеятельности и 

распада микобактерий туберкулеза (МБТ); 

– в результате действия токсинов, образующихся в самой 

легочной ткани; 

– вследствие накопления токсических продуктов белкового 

распада (среднемолекулярных пептидов) в организме боль-

ного, таких как аммиак, мочевина, креатинин; 

– как результат медикаментозной токсемии. 

У таких больных имеет место нарушение общей реактивно-

сти организма, избыточная активация процессов перекисного 

окисления липидов, повышение тонуса симпатического отде-

ла вегетативной нервной системы. Некоторыми исследовате-

лями выявлены признаки иммунного воспаления в результате 

аллергизации организма к микобактериям туберкулеза и ва-

скулита в виде ретиноваскулита, а также структурных сдвигов 

со стороны кожных капилляров (Г.Л. Гуревич и соавт., 2007).

Вегетососудистая дистония у больных с впервые диагности-

рованным туберкулезом легких наблюдалась в 4% случаев и 

в подавляющем большинстве (73,8%) проявлялась субъектив-

ными симптомами со стороны сердечно-сосудистой систе-

мы, прежде всего по кардиальному типу реакции. Побочные 

реакции при антимикобактериальной терапии у больных с 

впервые выявленным туберкулезом легких в сочетании с ве-

гетососудистой дистонией наблюдались значительно чаще, а 

эффективность лечения была ниже, чем у пациентов без этой 

сопутствующей патологии.

При всех поражениях нервной системы у больных тубер-

кулезом в комплексном лечении мы старались применять ги-

пербарическую оксигенацию (ГБО). Под нашим наблюдением 

находилось 85 больных туберкулезом легких с различными 

неврологическими нарушениями. Из них 57 пациентов с веге-

тососудистой дистонией, 28 пациентов – с органической сим-

птоматикой, среди которых были с тремором, гиперкинезами. 

Этим пациентам проводилось лечение ГБО (10 сеансов, 1,45 атм, 

продолжительностью 60 мин). Утверждать, что у наблюдае-

мых больных четко преобладала симпатико- или парасимпа-

тикотония, невозможно. Исходные данные более четко были 

очерчены, а в процессе лечения ГБО заметнее стало влияние  

парасимпатической нервной системы. Может быть, сказыва-

лось включение защитных механизмов организма от гиперок-

сии. Поэтому преобладали брадикардия, артериальная гипо-

тензия, урежение числа дыханий. Но при этом под влиянием 

ГБО уменьшался гипергидроз, тремор, исчезали головные 

боли, больные стали спокойнее. Исчезала настороженность, 

тревога, астения. Нормализовался сон. Улучшалась переноси-

мость туберкулостатиков. Таким образом, применение ГБО в 

комплексном лечении больных туберкулезом целесообразно.

Полунина Галина Ивановна, тел. 8 (495) 993-32-65, e-mail: cvctg-4@yandex.ru

ОТКРЫТОЕ ДРЕНИРОВАНИЕ ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ЭМПИЕМОЙ ПЛЕВРЫ

В.К. Полянский
Филиал № 12 ФГКУ «1586 ВКГ» Минобороны России, г. Пушкино Московской области

Наиболее сложные задачи в лечении больных хронической 

туберкулезной эмпиемой плевры (ХТЭП) возникают при на-

личии бронхиальных свищей, нагноении раны грудной стен-

ки. Наличие бронхиального свища не позволяет полностью 

аспирировать гной из плевральной полости и санировать ее 

промываниями из-за опасности аспирации гноя и промыв-

ного раствора в бронхиальное дерево. Чаще всего в услови-

ях эмпиемы с бронхиальным свищом, закрытым активным 

дренированием, аспирируется воздух непосредственно из 

бронхиального дерева, что только поддерживает сформиро-

вавшиеся стойкие бронхоплевральные свищи и делает невоз-

можным осуществление детоксикационной терапии. 

Радикальные оперативные вмешательства, в том числе с 

резекцией пораженных отделов легкого и санацией полости 
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эмпиемы, без достаточной предоперационной подготовки 

крайне рискованны. В таких условиях нам представляются 

возможными два решения: открытое дренирование эмпием-

ной полости и временная эндобронхиальная окклюзия брон-

ха (бронхиальных свищей) с санацией гнойной плевральной 

полости. 

Под нашим наблюдением находились 232 больных ХТЭП, ко-

торым были выполнены дренирующие операции для ежеднев-

ного осуществления санации полости эмпиемы и увеличения 

в ней концентрации применяемых лекарственных средств. 

Местное лечение ХТЭП преследовало следующие основные 

цели: 1) снижение гнойной интоксикации; 2) формирование 

относительно благоприятных условий для последующего ра-

дикального оперативного лечения; 3) профилактику рециди-

вов эмпиемы плевры после операции. Выбор метода санации 

плевральной полости зависел от степени деструкции легкого, 

наличия бронхоплеврального сообщения, распространенно-

сти и локализации эмпиемной полости, резистентности МБТ 

к химиопрепаратам, срока заболевания и особенностей его 

клинического течения. 

Из 215 (92,7%) больных, которым проводили санацию эмпи-

емы плевры с помощью закрытого дренирования в сочетании 

с различными вариантами аспирации содержимого из плев-

ральной полости, у 152 чел. (70,7%) наступило улучшение в их 

состоянии с отчетливым уменьшением признаков интоксика-

ции. Улучшения в состоянии у 63 (29,3%) больных не отметили. 

Открытое дренирование выполнено у 17 (7,3%) ослабленных 

больных с пострезекционной эмпиемой плевры, у которых 

она была в свою очередь осложнена бронхиальным свищом, 

нагноением раны грудной стенки, гнойной интоксикацией.  

У 10 из них открытое дренирование выполняли по жизненным 

показаниям в острой фазе для более эффективной санации 

эмпиемы плевры, когда из-за тяжести состояния нельзя было 

выполнить радикальные оперативные вмешательства. В 7 слу-

чаях открытое дренирование эмпиемной полости выполнили 

больным, которые находились в относительно удовлетвори-

тельном состоянии, но в результате несостоятельности куль-

ти бронха и вяло текущей эмпиемы не удавалось завершить 

лечение. 

Пятерым пациентам санацию ХТЭП осуществляли через ши-

рокие бронхоплевральные свищи, осложненные пролежнями, 

сформировавшимися после дренирования толстыми труб-

ками на предыдущем этапе. В этих случаях мы использовали 

фиброгастроскопы или фибробронхоскопы, которые вводили 

через свищевые отверстия. В послеоперационном периоде 

использовали систематические перевязки, орошение полости 

антибиотиками, тампоны с асептическими растворами, тампо-

ны с мазями на водорастворимой полиэтиленоксидной осно-

ве с изониазидом, рифадином. Через широкие торакальные 

свищи с помощью фиброгастроскопа осуществляли санацию 

эмпиемных полостей струей антисептиков с антибиотиками и 

протеолитическими ферментами, механическое удаление не-

кротических, казеозных тканей со стенок, ультрафиолетовое и 

лазерное облучение полостей. 

В первые дни после операции больного перевязывали еже-

дневно, затем – по мере необходимости. Очищение стенок 

эмпиемных полостей происходило медленно из-за наличия 

специфического детрита тканей и толстых фибринозных на-

ложений, имбибированных микроорганизмами. Применение 

протеаз не всегда было достаточно эффективным, что обу-

словлено, вероятно, трудностью проникновения ферментов и 

антисептиков в плотные фибринозные напластования. В связи 

с этим мы применяли ультразвуковую санацию открытой по-

лости эмпиемы и глубоких свищевых ходов с протеолитиче-

скими ферментами, антибиотиками, учитывая бактерицидное, 

некролитическое и противовоспалительное действие низко-

частотного ультразвука.

Из 9 больных, которым проводили открытое дренирование 

как этапное лечение ХТЭП, умер один. Причиной летального 

исхода явилось прогрессирование туберкулезного процесса, 

легочно-сердечная недостаточность. Из 8 больных, которым 

проводили завершающий этап лечения, 7 выздоровели, одна 

больная умерла от прогрессирования туберкулезного про-

цесса в единственном легком. Наш опыт подтверждает, что 

в основе лечебного эффекта при открытом дренировании 

туберкулезной эмпиемы плевры действуют несколько факто-

ров: 

– изменение биологических условий в очаге воспаления; 

– уменьшение специфической интоксикации в связи с отто-

ком отделяемого в повязку; 

– специфическое воздействие на флору антибиотиков и 

антисептиков; 

– систематический бактерио- и цитологический контроль 

отделяемого из эмпиемы плевры; 

– визуальный контроль за течением воспалительного про-

цесса и возможность вмешательства в него при различных 

ситуациях. 

Таким образом, открытое дренирование (торакостома) яв-

ляется доступным и эффективным методом санации тубер-

кулезной эмпиемной полости в случаях, когда пункциями и 

закрытым дренированием не удается очистить полость от 

гнойного содержимого и уменьшить гнойную интоксикацию, и 

позволяет подготовить больного к выполнению радикального 

оперативного вмешательства.
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ХИРУРГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ 
У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

В.К. Полянский
Филиал № 12 ФГКУ «1586 ВКГ» Минобороны России, г. Пушкино Московской области

Демографическая ситуация в России в последнее десятиле-

тие характеризуется увеличением лиц пожилого и старческо-

го возраста. Длительный спад рождаемости привел к практи-

чески необратимому старению населения. В настоящее время 

в стране более 11% россиян в возрасте 65 лет и старше. Среди 

заболеваний легких у данной категории людей туберкулез за-

нимает третье место после заболеваний сердечно-сосудистой 

системы и опухолей. Возрастные свойства организма, сопут-

ствующие заболевания и особенности клинического течения 

туберкулеза создают определенную проблему лечения таких 

больных. Течение туберкулезного процесса у них отличается 

агрессивностью. 

Особенно это относится к той категории больных, которые 

заболели туберкулезом легких еще в юношеском или зре-

лом возрасте. У них развиваются хронические необратимые 

поражения, преобладают запущенные формы туберкулеза 

(фиброзно-кавернозный, кавернозный) с наклонностью к ре-

цидивам, атипичностью клинических проявлений, а возмож-

ности химиотерапии, как правило, исчерпаны, поэтому на 

первый план выходят хирургические методы лечения. 

Согласно данным А.В. Лысова и соавт. (2008), у лиц старше  

60 лет инфильтративный туберкулез легких носит продуктив-

ный характер с поражением одного-двух сегментов легко-

го; имеют место сопутствующие заболевания: ишемическая 

болезнь сердца (65%), артериальная гипертензия (50%), хро-

нический бронхит (50%), атеросклероз центральных и пери-

ферических артерий (35%). Гипоксия у лиц пожилого и старче-

ского возраста, больных туберкулезом легких, по результатам 

исследования газов крови встречается в 80,1% случаев и кли-

нически проявляется дыхательной недостаточностью (З.Н. Ба-

зелина и соавт., 2000). В результате туберкулезный процесс у 

них, несмотря на интенсивную антибактериальную терапию, 

протекает с преобладанием распада, со склонностью к про-

грессированию, упорному бактериовыделению и сопрово-

ждается высокой летальностью. 

Существует мнение, что хирургическое лечение больных 

туберкулезом легких старше 55 лет должно быть ограничено. 

В то же время применением резекции и коллапсохирурги-

ческих вмешательств у этой категории больных занимались  

М.И. Перельман и соавт. (2000), В.П. Стрельцов (2003), В.Н. На-

умов и соавт. (2005) и др., которые добились вполне удовлет-

ворительных результатов. 

В нашем сообщении представлен анализ хирургического 

лечения 176 больных старше 50 лет, оперированных в фили-

але № 12 ФГКУ «1586 ВКГ» Минобороны России. В возрасте 50– 

55 лет было 129 (73,3%) чел., 56–60 лет – 37 (21%), старше  

60 лет – 10 (5,7%). Из них мужчин было 153 (86,9%), женщин – 23 

(13,1%). Давность заболевания до 5 лет имели 84 (47,8%) паци-

ента, 5–10 лет – 40 (22,7%), 11–20 лет – 37 (21%) и более 20 лет – 

15 (8,5%). Из числа оперированных микобактерии туберкулеза 

выделяли 50,8%. В структуре клинических форм туберкулеза у 

оперированных больных диссеминированный туберкулез со-

ставил 0,6% (1 чел.), пострезекционная остаточная полость с 

бронхиальной фистулой –1,7% (3 чел.), цирротический – 2,8% 

(5 чел.), эмпиема плевры – 8,5% (15 чел.), туберкулема – 23,3% 

(41 чел.), кавернозный – 39,1% (53 чел.), фиброзно-каверноз-

ный – 33% (58 чел.). 

У 134 (76,1%) больных обнаружены сопутствующие заболе-

вания: органов дыхания (эмфизема легких, диффузный пнев-

москлероз, бронхит, бронхиальная астма) – у 56 (41,8%) чел., 

сердечно-сосудистой системы (коронарокардиосклероз, ги-

пертоническая болезнь, облитерирующий атеросклероз сосу-

дов нижних конечностей) – у 48 (35,8%) чел., органов пищева-

рения – у 21 (15,7%) чел., сахарный диабет – у 9 (6,7%) чел.

При ЭКГ у 114 (64,8%) пациентов выявлены: недостаточность 

коронарного кровообращения в области межжелудочковой 

перегородки или передней стенки левого желудочка – у 84 

(73,7%) чел., замедление внутрипредсердной проводимости, 

синусовая тахикардия – у 12 (10,5%) чел., выраженные изме-

нения миокарда – у 6 (5,3%) чел. ФВД – у 78% больных была 

снижена умеренно, у остальных – значительно. Степень ее на-

рушения зависела от клинической формы туберкулеза легких 

и состояния сердечно-сосудистой системы.

Перед операцией всем больным в течение 2–4 месяцев про-

водили специфическую химиотерапию и терапию, нормализу-

ющую деятельность сердечно-сосудистой системы. 

Выполнены следующие виды хирургических вмешательств: 

полисегментарная резекция – 59 (33,5%) чел., удаление доли 

легкого, в том числе с корригирующей интраплевраль-

ной торакопластикой – 22 (12,5%) чел., пневмонэктомия –  

4 (2,3%) чел., кавернотомия – 7 (2,3%) чел., кавернопластика, 

торакопластика – 21 (11,9%) чел., плеврэктомия, декортика-

ция легкого – 11 (6,3%) чел., диатермокоагуляция стенок ка-

верны, бронхиальных фистул пострезекционных остаточных 

полостей – 52 (29,5%) чел. 

Вследствие выраженной эмфиземы нередко при выделении 

легкого повреждали его кортикальный слой. У нескольких 

пациентов имели место повышенная кровоточивость из-за 
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РОЛЬ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО ПРОСВЕЩЕНИЯ 
В ФОРМИРОВАНИИ ПРИВЕРЖЕННОСТИ 
К ПРЕВЕНТИВНОМУ ЛЕЧЕНИЮ ТУБЕРКУЛЕЗА 
У ПОДРОСТКОВ

Е.Н. Синева, О.Б. Ломакина
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»

выраженного склероза стенок сосудов легочной ткани. По 

сравнению с лицами молодого возраста пожилые больные 

были более чувствительны к кровопотере, гипоксии и гипер-

капнии. Восполнение адекватного спонтанного дыхания по-

сле окончания наркоза и операции происходило медленно и 

часто требовало вспомогательной искусственной вентиляции 

легких. 

Показания к диатермокоагуляции (ДТК) каверн устанавли-

вали еще в процессе противотуберкулезной химиотерапии, 

когда при рентгенографии, КТ выявляли тонкостенные изо-

лированные каверны до 3–5 см в диаметре, дренированные 

бронхами 5–6-го порядка. Главным условием для применения 

ДТК являлось отсутствие вокруг полости инфильтрации, круп-

ных казеозных очагов, а также отчетливых фиброзных измене-

ний. В случаях формирования пострезекционной остаточной 

полости ДТК применяли для ликвидации микрофистул в зоне 

танталового шва с последующей их пломбировкой аутокро-

вью с антибиотиками. Противопоказанием для ДТК было рас-

положение каверны в прикорневой зоне легкого из-за опас-

ности повреждения крупных сосудов. 

Эффективность вмешательства зависела от длительности 

предыдущего лечения, клинических форм туберкулеза, вели-

чины каверны и диаметра дренирующего ее бронха. В раннем 

послеоперационном периоде у 33 (18,7%) больных возникли 

осложнения: пневмония – у 5 (2,8%) чел., ателектаз – у 4 (2,3%) 

чел., остаточная полость – у 2 (1,1%) чел., внутриплевральное 

кровотечение – 2 (1,1%) чел., пострезекционная эмпиема плев-

ры – у 3 (1,7%) чел., нагноение раны – у 3 (1,7% ) чел., острая 

сердечно-сосудистая недостаточность – у 2 (1,1%) чел., острая 

дыхательная недостаточность – у 3 (1,7%) чел., тромбофлебит – 

у 2 (1,1%) чел., кровохарканье после ДТК – у 5 (2,8%) чел., умер-

ло – 2 (1,1%) чел. 

Таким образом, наш опыт хирургического лечения лиц по-

жилого возраста, больных туберкулезом, показал, что в связи 

с выраженными патологическими изменениями в легких, се-

рьезными сопутствующими заболеваниями техническое вы-

полнение операций и течение послеоперационного периода 

у них более тяжелое, чем у лиц более молодого возраста. Од-

нако при правильном отборе на операцию, хорошо выполнен-

ной предоперационной подготовке, щадящей технике вме-

шательства, а также при проведении в послеоперационном 

периоде необходимых мероприятий интенсивной терапии 

могут быть получены удовлетворительные непосредствен-

ные и отдаленные результаты.

Современные подростки не обладают знаниями о тубер-

кулезе, его протекании, лечении и профилактике, а также 

последствиях прерывания лечения и несоблюдения режима 

приема противотуберкулезных препаратов, поэтому важней-

шее значение в эффективном процессе излечения имеет про-

светительская работа, осуществляемая медицинским персо-

налом и психологами Центра.

Было проведено исследование, по результатам которого 

проанализированы знания подростков о туберкулезе и вли-

янии уровня информированности на приверженность к про-

филактическим мерам борьбы с болезнью, а также лучшее 

понимание подростками роли психолога в работе по профи-

лактике данного заболевания.

Выборка составила 50 респондентов, находящихся на про-

филактическом лечении от туберкулеза в филиале «Детское 

отделение ГБУЗ «МНПЦ борьбы с туберкулезом ДЗМ». Это под-

ростки из групп риска по туберкулезу (вираж и нарастание 

чувствительности и гиперчувствительность по результатам 

иммунодиагностических проб), в том числе подростки из кон-

тактов с больными туберкулезом родственниками. Критерии 

включения в выборку: возраст 14–18 лет (подростковый воз-

раст); добровольное согласие участвовать в исследовании.

Основным методом настоящего исследования был опре-

делен письменный опрос (анкетирование), проводимый на 

условиях полной анонимности и направленный на изучение 

основных факторов исследования – знания о туберкулезе.  

Основной инструментарий исследования – стандартизиро-

ванная анкета (опросный лист) – состоит из 13 вопросов раз-

личного типа и направленности, сгруппированных по основ-

ным направлениям исследования.
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В качестве дополнительных методов исследования были ис-

пользованы диагностическое интервью (полустандартизиро-

ванное и глубинное). 

Перед началом процедуры опроса проводилась беседа 

свободного дискуссионного формата, имевшая своей целью 

установление контакта и снятие напряжения (установление 

первичного доверия). Далее имел место подробный инструк-

таж по заполнению анкеты и давалась четкая информация об 

анонимности, конфиденциальности всего процесса. 

Исследование состояло из трех этапов: первый этап – все 

50 респондентов прошли диагностику, структурированное 

интервью и ответили на вопросы анкеты. Второй этап – раз-

деление респондентов на две равновеликие и равнозначные 

группы по 25 человек. В первой группе подростков проводи-

лась психолого-просветительская работа, а во второй группе 

(контрольной) данных занятий не было. Третий этап – объеди-

нение обеих групп в одну, повторное заключительное анке-

тирование с целью определить уровень информированности 

подростков о туберкулезе и возможных последствиях нару-

шения режима приема противотуберкулезных препаратов. 

Критериями эффективности проведенной исследователь-

ской работы послужило отсутствие/снижение числа паци-

ентов-подростков, прервавших химиотерапию, что было 

наглядно выражено в группе, где проводилась психолого-

просветительская работа. Все 25 подростков приняли ин-

формацию к сведению, начали конструктивно сотрудничать 

с медицинским персоналом и психологом и благополучно 

завершили лечение. В контрольной группе, где просвети-

тельской работы не было, 4 подростка досрочно прекратили 

лечение, остальные же 21 человек не демонстрировали осоз-

нанного отношения к болезни, а воспринимали как отдых свое 

пребывание в стационаре.

Выводы
Психолого-просветительская деятельность является не-

обходимым условием для формирования приверженности к 

превентимному лечению среди подростков группы риска по 

заболеваемости туберкулезом. 

Подростки, обладая полной, доступной и корректной ин-

формацией о болезни, начинают осознано подходить к лече-

нию, легче адаптируются в условиях стационара, начинают 

более ответственно относиться к своему здоровью.

Необходимо сотрудничество и конструктивное взаимодей-

ствие между пациентами, врачами, психологами и педагога-

ми, работающими в противотуберкулезных учреждениях.

Необходимо налаживать психолого-просветительскую ра-

боту с семьями подростков, находящимися в группе риска по 

туберкулезу. 

Практическая значимость исследования отражается в воз-

можности использования полученных результатов специали-

стами, работающими в сфере лечения социально значимых за-

болеваний, в целях улучшения информирования подростков 

о туберкулезе.

Синева Екатерина Николаевна, тел. +7 (963) 627-60-04, e-mail: catysineva@yandex.ru

ОПТИМИЗАЦИЯ ЭНЕРГООБЕСПЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ПУТЕМ ПРИМЕНЕНИЯ НЕПРЯМОЙ 
КАЛОРИМЕТРИИ

М.В. Титюхина, А.С. Коновалов
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом Департамента 

здравоохранения города Москвы», Клиника № 2

Актуальность исследования
Трудности в лечении туберкулеза любой локализации и рас-

пространенности, особенно при наличии сопутствующей па-

тологии, невозможно преодолеть без целенаправленной кор-

рекции нарушенного метаболизма. До открытия антибиотиков 

усиленное питание, наряду с санаторно-курортным фактором, 

использовалось в качестве основного метода лечения и про-

филактики туберкулеза. Однако классики фтизиатрии в своих 

работах предупреждали и о вреде перекармливания больных 

туберкулезом, особенно при обострении процесса, так как 

большое количество пищевых продуктов не усваивается ту-

беркулезными больными. Из-за выраженной интоксикацион-

ной анорексии и нарушений функций желудочно-кишечного 

тракта больные туберкулезом страдают выраженной белко-

во-энергетической недостаточностью, дефицитом витаминов, 

макро- и микронутриентов. А лучшим пищевым материалом 

с точки зрения усвоения и поддержания репаративных про-

цессов в организме является белок. Нарушение нутритивно-

го статуса наблюдается у 20–60% больных туберкулезом. Это 
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сказывается на увеличении доли осложнений и в первую оче-

редь инфекционных и гнойно-септических. Кроме того, это 

неизбежно сказывается на переносимости ПТТ, развиваются 

НПР, ликвидация которых в большинстве случаев сопрово-

ждается отменой ПТП, что в свою очередь ведет к развитию 

или усугублению ЛУ МБТ и, соответственно, напрямую влияет 

на эффективность лечения туберкулеза в целом.

Адекватное энергообеспечение больного туберкулезом на-

прямую влияет на покрытие его энергозатрат и поддержание 

обменных процессов на клеточном и организменном уровне. 

Вопрос в том, как считать энергопотребность, а именно основ-

ной обмен (ОО) и, соответственно, необходимый каллораж. 

Расчетные методики (формула Харриса-Бенедикта (ХБ), реко-

мендации ESPEN и др.) могут быть ориентиром, но к каждому 

больному должен быть индивидуальный подход, учитываю-

щий фазу течения заболевания, сроки послеоперационного 

периода, наличие осложнений и т.д. В настоящий момент «зо-

лотым стандартом» измерения энергопотребности организма 

больного является метод непрямой калориметрии. Он осно-

ван на определении дыхательного коэффициента (потреблен-

ного кислорода и выделенного углекислого газа) – RQ. При 

окислении белков, жиров и углеводов дыхательный коэффи-

циент различен, и это позволяет сделать вывод, за счет какого 

нутриента идет энергообеспечение и как нужно корригиро-

вать этот процесс у конкретного больного.

Цель исследования
Определить клиническую значимость непрямой калориме-

трии в определении показателей энергообеспечения (ОО и 

RQ) больных туберкулезом различной локализации и распро-

страненности на разных этапах лечения. Сравнить данные, по-

лученные расчетными методиками. 

Материалы и методы исследования
Расчетные методики основывались на формулах Харриса-

Бенедикта и рекомендованной ESPEN, дыхательный коэффи-

циент получали путем непрямой калориметрии. Исследова-

ние носило пилотный характер. Из-за ограниченного срока 

исследования всего было проведено 78 измерений у 65 боль-

ных: у 14 хирургических и у 51 больного на терапевтическом 

этапе лечения, находящихся на стационарном лечении. У 22 

больных имел место ВИЧ. Измерение проводили через закры-

тую лицевую маску. Среднее время измерения – 16 мин 43 сек, 

но не менее 15 мин. Все данные представлены в виде средних 

значений. 

Результаты исследования
В группе оперированных больных (14 чел.) по форму-

ле ХБ ОО требовал 1708 ккал/с, по рекомендациях ЕSPEN –  

1841 ккал/с, а при непрямой калориметрии ОО составил  

1534 ккал/с. В группе больных терапевтического профиля  

(51 чел.), показатель ОО по формуле ХБ составил 1540 ккал/с, 

по рекомендациям ESPEN – 1662 ккал/с, а при непрямой ка-

лориметрии – 1558 ккал/с. Несмотря на ограниченные сроки 

и объем исследований, мы увидели тенденцию к завышению 

каллоража, рассчитанного по формулам (ХБ и ESPEN), что осо-

бенно выражалось у больных хирургического профиля.

Анализируя средние показатели дыхательного коэффици-

ента у оперированных больных (на разных сроках послеопе-

рационного периода) – RQ составил 0,88 – можно сказать, что 

у них наблюдается синдром гиперметаболизма-гиперкатабо-

лизма, что требовало проведения значительной нутритивной 

коррекции. А вот в группе больных терапевтического профиля 

средний RQ составил 0,94, что говорило о преобладании угле-

водов в энергообеспечении ОО пациентов и тоже требовало 

коррекции нутритивной поддержки, но в меньшей степени. 

Заключение
По полученным нами данным, расчетные методики завыша-

ют показатели энергопотребностей пациентов в конкретной 

клинической ситуации. Непрямая калориметрия позволяет 

получить объективные данные о фактических потребностях 

пациента в энергии в конкретный момент времени. У больных 

туберкулезом терапевтического профиля можно пользовать-

ся расчетными методиками для определения ОО, в частности, 

формулой ХБ. У пациентов же хирургического профиля точнее 

оказалось использование метода непрямой калориметрии, 

позволяющей путем определения дыхательного коэффициен-

та своевременно провести коррекцию применения основных 

нутриентов (жиров, белков и углеводов), участвующих в об-

менных процессах, и повысить таким образом эффективность 

метаболических процессов и лечения основного заболевания 

в целом.
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МАТЕМАТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ МЕДИЦИНСКОЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ С ГРАНУЛЕМАТОЗНЫМ 
ПОРАЖЕНИЕМ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ ПРИ САРКОИДОЗЕ 
И ТУБЕРКУЛЕЗЕ

А.Ю. Черников, Л.Г. Землянских
ФГБОУ ВО «Курский государственный медицинский университет» Минздрава России

Цель исследования
Разработать математическую модель медицинской реаби-

литации больных с гранулематозным поражением органов 

дыхания при саркоидозе и туберкулезе.

Материалы и методы исследования
С помощью компьютерной генерации случайных чисел 

были выделены две группы пациентов, которые заболе-

ли в Курской области в период с 1994 по 2014 год: группа 1  

(404 пациента) – больные саркоидозом, группа 2 (404 пациен-

та) – больные туберкулезом. В группе 1 преобладали пациен-

ты женского пола, репродуктивного возраста, с высшим обра-

зованием, имеющие работу, несудимые, не имеющие вредных 

привычек. В группе 2 преобладали пациенты мужского пола, 

репродуктивного возраста, со средним специальным и сред-

ним образованием, не работающие, употребляющие алкоголь, 

никотин и наркотики, имеющие судимость. 

Всем пациентам помимо основного курса лечения назна-

чались курсы медицинской реабилитации, включающие в 

себя занятия в «школе пациента», диетические мероприятия, 

консультирование психолога, назначения адаптогенов, кор-

рекцию эндокринных нарушений, ингаляционную бронхо-

литическую терапию, дыхательную гимнастику, аппаратную 

физиотерапию, коррекцию осложнений основного курса ле-

чения, профессиональную и семейную программы реабили-

тации. 

Проводили исследование адаптации по методике В.А. Ко-

панева, изучение качества жизни по опроснику NAIF, иссле-

дование функции внешнего дыхания, электрокардиограмма, 

эхокардиография. Для построения математической модели 

медицинской реабилитации использована логистическая ре-

грессия в программе SPSS. На основе математической модели 

разработана методика определения стойкой утраты трудо-

способности у пациента, предполагающая дальнейшее прове-

дение реабилитации многосторонней направленности: меди-

цинской, профессиональной, социальной. 

Результаты исследования
В качестве бинарной переменной, определяющей успеш-

ность проведенной медицинской реабилитации, предложена 

динамика адаптивных реакций организма из круга сбаланси-

рованной патологии, круга острого стресса, круга хрониче-

ского стресса. Достижение перехода адаптивной реакции в 

круг нормального функционирования или круг риска разви-

тия патологии оценивается 1 баллом, дальнейшее пребыва-

ние организма в круге сбалансированной патологии и кругах 

острого или хронического стресса – 0 баллов. 

Результат 1 балл установлен у 499 пациентов (274 из груп-

пы 1 и 225 из группы 2). Результат 0 баллов установлен у 169 

пациентов (104 из группы 1 и 65 из группы 2). Отказались от 

проведения медицинской реабилитации 38 пациентов (26 па-

циентов из группы 1 и 12 пациентов из группы 2).

Вероятность наступления события P для некоторого случая 

рассчитывается по формуле 

P =      
1
 

1+e(-z)            (1),

где z = b1•X1 + b2•Х2 + ... + bn Xn + a       (2),

где: X1… Xn – значения независимых переменных,

b1… bn – коэффициенты, расчет которых является задачей 

бинарной логистической регрессии,

а – некоторая расчетная константа, 

e – основание натурального логарифма, равное 2,718282.

Если для P получится значение, меньшее 0,5, то можно пред-

положить, что событие не наступит; в противном случае пред-

полагается наступление события. Расчет проводился с уче-

том нескольких факторов, из которых значимыми оказались 

следующие: X1 – прирост общего показателя качества жизни 

по NAIF на 10% (событие наступило – 1, не наступило – 2), X2 – 

рецидивирующее течение (отсутствует – 1, имеет место – 2),  

X3 – сохраняющаяся дыхательная недостаточность (отсутству-

ет – 1, сохраняется – 2), X4 – сохраняющаяся легочно-сердеч-

ная недостаточность (отсутствует – 1, сохраняется – 2). 

Расчет показателя z для модели эффективности медицин-

ской реабилитации выглядит следующим образом:

z = 0,957•X1 + 27,158•Х2 + 10,755•X3 + 9,674•Х4 + a (3),

где a = -69,747

Полученные критерии, дополненные критерием наличия 

множественной (широкой) лекарственной устойчивости у 

больных туберкулезом или кортикостероидрезистентности у 

больных саркоидозом, использованы для составления шкалы 

прогнозирования лечащим врачом стойкой утраты трудоспо-

собности у пациента.

Шкала прогнозирования лечащим врачом стойкой утраты 

трудоспособности у пациента включает в себя следующие по-

зиции: 
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СОЧЕТАННЫМ С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ

Р.Ю. Абдуллаев1, О.Г. Комиссарова1, 2, Л.Н Герасимов1, 3

1) неблагоприятное рецидивирующее течение (нет –  

0 баллов, есть – 1 балл), 

2) множественная или широкая лекарственная устойчивость 

(нет – 0 баллов, есть – 1 балл), 

3) прирост качества жизни после проведенных реабилитаци-

онных мероприятий более 10% по NAIF (есть – 0 баллов, нет –  

1 балл), 

4) сохранение дыхательной недостаточности после курса 

реабилитации (нет – 0 баллов, 1-2 степени – 1 балл, 3 степени –  

2 балла), 

5) наличие легочно-сердечной недостаточности (нет –  

0 баллов, в фазе компенсации – 1 балл, в фазе декомпенсации –  

2 балла). 

Максимальное количество баллов, которое можно набрать 

по данной шкале, – 7, минимальное – 1. Для установления 

третьей группы инвалидности необходимо набрать 3–4 бал-

ла, второй группы инвалидности – 5–7 баллов. Первая группа 

инвалидности констатируется при наличии 5–7 баллов в соче-

тании с декомпенсацией хронических сопутствующих заболе-

ваний и нуждаемости пациента в постороннем уходе. Группа 

инвалидности не устанавливается при наличии 0–2 балла. 

Разработанная шкала выполняет задачу развития объектив-

ности критериев стойкой утраты трудоспособности, а также 

функцию сортировки пациентов по перспективности реаби-

литационного прогноза.

Заключение
Для построения математической модели эффективности 

медицинской реабилитации и разработки шкалы критериев 

стойкой утраты трудоспособности особую значимость при-

обретают следующие факторы: прирост общего показателя 

качества жизни по NAIF на 10%, рецидивирующее течение 

гранулематозного респираторного процесса, сохраняющаяся 

дыхательная недостаточность, сохраняющаяся легочно-сер-

дечная недостаточность. Наличие стойкой утраты трудоспо-

собности у пациента предполагает дальнейшее длительное 

проведение ему медицинской и профессиональной реабили-

тации. 

Черников Александр Юрьевич, тел. +7 (903) 876-35-88, e-mail: ale-cherny@yandex.ru 

1  ФГБНУ «Центральный научно-исследовательский институт туберкулеза», г. Москва. 
2  ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва. 
3  ГБУЗ «Туберкулезная клиническая больница № 3 им. профессора Г.А. Захарьина Департамента здравоохранения города Москвы».

Цель исследования
Изучение динамики показателей реактантов острой фазы 

(РОФ) и маркеров нутритивного статуса в процессе лечения 

больных туберкулезом, сочетанного с ВИЧ-инфекцией.

Материалы и методы исследования
В исследование вошли 179 больных туберкулезом, соче-

танным с ВИЧ-инфекцией. У 157 из них (1-я группа) лечение 

было эффективным: отмечалась положительная рентгеноло-

гическая динамика (полное или значительное рассасывание 

инфильтративных изменений), значительно уменьшились или 

были устранены клинические проявления синдрома интокси-

кации (отсутствовали жалобы на слабость, утомляемость, по-

вышение температуры тела, снижение аппетита и потливость). 

Также у больных, имеющих бактериовыделение, наблюдалась 

негативация мокроты. У 22 больных (2-я группа) лечение рас-

ценивали как неэффективное, поскольку отсутствовала поло-

жительная рентгенологическая динамика или наблюдалось 

нарастание объема патологических изменений в легких, а 

у больных с бактериовыделением негативации мокроты не 

произошло. Вместе с тем на фоне комплексного лечения субъ-

ективное состояние больных несколько улучшилось и клини-

ческие проявления интоксикации частично нивелировались. 

В качестве РОФ изучали уровень С-реактивного белка (СРБ), 

α1-антитрипсина (α1-AT), гаптоглобина (ГГ) и фибриногена (Ф). 

Нутритивный статус оценивали по показателям индекса мас-

сы тела, уровням общего белка (ОБ), альбумина (А) и трансти-

ретина (ТТР). Исследования проводили до начала лечения, а 

затем через 3 и 6 месяцев лечения.
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Результаты исследования и обсуждение
Было установлено, что исходные уровни РОФ в сравнива-

емых группах достоверно не различались. Снижение уровня 

РОФ (СРБ, α1-AT, ГГ) через 3 и 6 месяцев химиотерапии наблю-

далось как в группе больных с эффективным, так и неэффек-

тивным лечением. Однако темпы снижения уровней этих по-

казателей в сравниваемых группах отличались. Так, снижение 

уровня СРБ у пациентов с эффективным лечением через 3 и 

6 месяцев лечения было более значительным по сравнению 

с больными с неэффективным лечением, что документиро-

валось достоверно низкими значениям СРБ. Близкие данные 

были получены при анализе содержания α1-AT. Через 6 меся-

цев лечения его уровень у больных с эффективным лечением 

находился на верхней границе нормы, тогда как в сравнива-

емой группе значительно и достоверно превышал нормаль-

ные значения, несмотря на то что наблюдалось снижение по 

сравнению с исходным уровнем. Уровень ГГ через 3 месяца 

лечения более значительно снизился в группе пациентов с 

эффективным лечением. Через 6 месяцев лечения его содер-

жание достоверно не отличалось от нормы в группе больных 

с эффективным лечением, а в группе больных с неэффектив-

ным лечением – значительно превышало нормальные значе-

ния. Уровень Ф в процессе лечения не претерпевал никакой 

динамики в обеих группах и все время находился в пределах 

вариантов нормы. 

Изучение динамики показателей нутритивного статуса у 

больных туберкулезом, сочетанным с ВИЧ-инфекцией, через 

3 и 6 месяцев лечения в зависимости от эффективности лече-

ния показало, что у больных с эффективным лечением значе-

ние ИМТ через 3 месяца повысилось до нормы и через 6 ме-

сяцев  находилось в пределах вариантов нормы. Содержание 

ОБ у больных с эффективным лечением на протяжении всего 

периода наблюдения достоверно не отличалось от нормы.  

Однако у неэффективно леченных больных уровень ОБ через 

3 месяца снизился, а через 6 месяцев был достоверно ниже 

как по сравнению с нормой, так и с исходными значениями. 

Уровень транстиретина через 3 и 6 месяцев лечения повы-

шался в группе пациентов с эффективным лечением, однако 

не достигал нормальных значений. Содержание ТТР в группе 

больных с неэффективным лечением не претерпевало досто-

верных изменений. Близкие данные были получены при ис-

следовании уровня А. Содержание альбумина через 3 месяца 

лечения оставалось на исходном уровне в обеих группах па-

циентов. Повышение его уровня наблюдали через 6 месяцев 

лечения только в группе больных с эффективным лечением.

Заключение
В целом полученные данные позволили констатировать, что 

динамика показателей системного воспалительного ответа и 

нутритивного статуса была тесно взаимосвязана с эффектив-

ностью лечения. У больных с эффективным лечением темпы 

уменьшения проявлений системного воспаления и нутритив-

ной недостаточности значительно превышали таковые у боль-

ных с неэффективным лечением.

Абдуллаев Ризван Юсифович, тел. +7 (903) 226-81-22, e-mail: rizvan0403@yandex.ru

МНОЖЕСТВЕННЫЕ ЛОКАЛИЗАЦИИ ТУБЕРКУЛЕЗА 
У ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННЫХ БОЛЬНЫХ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ, СОЧЕТАННЫМ С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ, 
ЗАРЕГИСТРИРОВАННЫХ В ГОРОДЕ МОСКВЕ

В.А. Агапова, М.В. Синицын, Л.Б. Аюшеева 
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»

Введение
Согласно существующим в Российской Федерации нор-

мативным документам (Приказ Минздрава России «О со-

вершенствовании противотуберкулезных мероприятий в 

Российской Федерации» от 21.03.2003 № 109), статистический 

учет клинических диагнозов при туберкулезе осуществля-

ется по ведущей форме и локализации процесса. Учет про-

водится на основании формы № 089/у-туб «Извещение о 

больном с впервые в жизни установленным диагнозом ту-

беркулеза или рецидивом туберкулеза», в которой сведения 

о множественных локализациях туберкулеза не отмечают-

ся. Для больных ВИЧ-инфекцией, заболевших туберкулезом 

(больные ВИЧ/ТБ), на стадии вторичных заболеваний (стадии 

ВИЧ-инфекции IVБ, IV и V) характерна генерализация тубер-

кулезного процесса с множественным поражением вну-

тренних органов. При этом учет внелегочных локализаций 

туберкулеза у больных ВИЧ-инфекцией крайне важен ввиду 

необходимости оказания им своевременной многопрофиль-

ной помощи, часто с применением хирургических методов 

диагностики и лечения.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ВКЛЮЧЕНИЯ 
БЕДАКВИЛИНА В РЕЖИМ ХИМИОТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 
С КОИНФЕКЦИЕЙ ТУБЕРКУЛЕЗ/ВИЧ

А.С. Галстян, М.В. Синицын, С.Е. Борисов 
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»

Цель исследования
Изучить структуру множественных локализаций туберкуле-

за у впервые выявленных больных туберкулезом, сочетанным 

с ВИЧ-инфекцией (больные ВИЧ/ТБ), в городе Москве. 

Материалы и методы исследования
Сравнительный анализ данных о множественных внеле-

гочных и внеторокальных локализациях туберкулеза у впер-

вые выявленных больных туберкулезом, сочетанным с ВИЧ-

инфекцией, зарегистрированных в городе Москве за 4 года 

(с 2015 по 2018 г.), на основании сопоставления сведений из 

формы № 089/у-туб «Извещение о больном с впервые в жиз-

ни установленным диагнозом туберкулеза или рецидивом 

туберкулеза», где отмечается только единственная или веду-

щая локализация заболевания, и сведений разработанного и 

внедренного в практику ГБУЗ «МНПЦ борьбы с туберкулезом 

ДЗМ» электронного регистра «Регистр находящихся на дис-

пансерном наблюдении больных туберкулезом, сочетанным с 

ВИЧ-инфекцией», в котором отмечаются все имеющиеся лока-

лизации туберкулеза у больного.

Результаты исследования и обсуждение
Всего проанализированы данные 1126 впервые выявленных 

больных ВИЧ/ТБ из числа постоянных жителей города Москвы. 

Согласно информации из формы № 089/у-туб локализация за-

болевания вне легочной паренхимы была зарегистрирована 

у 246 пациентов, из которых у 201 пациента был диагностиро-

ван туберкулез органов дыхания внелегочной локализации, а 

у 45 – внелегочный (внеторакальный) туберкулез, т.е. у указан-

ного числа больных была диагностирована одна локализация 

заболевания вне легочной плевры или эта локализация была 

ведущей. 

С другой стороны, по данным регистра мониторинга боль-

ных ВИЧ/ТБ, туберкулез органов дыхания внелегочной лока-

лизации имел место как ведущая локализация или в сочета-

нии с другими – у 516 больных ВИЧ/ТБ.

Если по данным формы № 089/у-туб за анализируемых четы-

ре года был зарегистрирован только один случай туберкулеза 

верхних дыхательных путей, трахеи или бронхов (0,1%), то по 

данным системы мониторинга среди больных ВИЧ/ТБ за эти 

годы такая локализация отмечена у 42 пациентов, или у 3,7% 

(95%ДИ 2,7–5,0%). Туберкулез внутригрудных лимфоузлов был 

диагностирован системой мониторинга у 33,2% (95%ДИ 30,5–

36,1%) пациентов, в то время как для федеральных статисти-

ческих форм он был зарегистрирован только у 16,6% (95%ДИ 

14,5–18,9%) пациентов, туберкулез плевры соответственно 

был показан у 8,9% (95%ДИ 7,2–10,7%) и 1,2% (95%ДИ 0,6–2,0%) 

пациентов.

По информации электронного регистра доля больных 

ВИЧ/ТБ с туберкулезом органов брюшной полости состав-

ляет 17,2% (95%ДИ 15,1–19,6%), притом что согласно форме  

№ 089/у-туб эта локализация регистрируется как единствен-

ная (или ведущая) только в 0,3% (95%ДИ 0,05–0,8%) случаев, 

туберкулез костей и суставов – у 2,6% (95%ДИ 1,7–3,7%) и 1,3% 

(95%ДИ 0,7–2,2%) больных, доля пациентов с туберкулезом 

мочеполовых органов различается соответственно как 5,7% 

(95%ДИ 4,4–7,2%) и 0,9% (95%ДИ 0,4–1,6%), с туберкулезом 

периферических лимфоузлов – 9,1% (95%ДИ 7,5–11,0%) и 0,5% 

(95%ДИ 0,2–1,2%) а с ЦНС и мозговых оболочек – 5,2% (95%ДИ 

4,0–6,7%) и 0,1% (95%ДИ 0,05–0,17%) соответственно.

Выводы
Внедрение электронного регистра диспансерного наблю-

дения больных сочетанной инфекцией позволило получить 

реальную картину внелегочных локализаций туберкулеза у 

больных сочетанной инфекции ВИЧ/ТБ. Внелегочные локали-

зации туберкулеза наблюдались у 85,7% всех впервые выяв-

ленных больных туберкулезом, сочетанного с ВИЧ-инфекцией, 

при этом у 39,8% больных установлены две и более локализа-

ции туберкулеза.

Актуальность исследования
Опасность развития туберкулеза у больных ВИЧ-инфекцией 

находится в прямой связи с распространением в популяции 

туберкулезной инфекции, поэтому проблема снижения ри-

ска развития туберкулеза у больных ВИЧ-инфекцией в России 

особенно актуальна. В 2015 г. в мире умерли от туберкулеза  

1,8 млн чел. (в том числе 0,4 млн с ВИЧ-инфекцией). Лекарствен-

ная устойчивость (ЛУ) микобактерий туберкулеза (МБТ), мно-

жественная (МЛУ) и широкая (ШЛУ), является наиболее значи-

мым фактором, отрицательно влияющим на эффективность 
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лечения больных туберкулезом. В связи с этим применение 

противотуберкулезных препаратов (ПТП) с новым механизмом 

действия является непременным условием ее повышения. Эф-

фективность Бедаквилина доказана в клинических исследова-

ниях при лечении больных туберкулезом, вызванным возбуди-

телем с МЛУ, но различные аспекты его применения у больных 

с коинфекцией ВИЧ/туберкулез изучены недостаточно, осо-

бенно при использовании в сочетании с антиретровирусными 

препаратами и в составе комплексной противотуберкулезной 

химиотерапии у пациентов с ШЛУ МБТ. Все это обусловливает 

актуальность и практическую важность настоящего исследо-

вания.

Цель исследования
Оценить эффективность и безопасность режимов химиоте-

рапии, включающих бедаквилин, у больных ВИЧ-инфекцией 

и туберкулезом с множественной и широкой лекарственной 

устойчивостью возбудителя.

Материалы и методы исследования
Исследование проведено с 11.02.2015 по 28.12.2018 на базе 

ГБУЗ «МНПЦ борьбы с туберкулезом ДЗМ» (Клиника № 2), ГБУЗ 

«Туберкулезная больница им. А.Е. Рабухина ДЗМ», ГБУЗ «Тубер-

кулезная клиническая больница № 3 им. профессора Г.А. За-

харьина ДЗМ». Бедаквилин был включен в состав этиотропной 

терапии у 57 пациентов. Бедаквилин включали только по ре-

шению Центральной врачебной комиссии города.

Мужчин было 71,9% (41 чел.), женщин – 28,1% (16 чел.). Воз-

раст пациентов – от 24 до 55 лет (медиана равна 36 годам).  

У всех пациентов была ВИЧ-инфекция: 4В стадия – у 68,4%  

(39 чел.), 4Б – у 29,8% (17 чел.), 3-я стадия – у одного пациента. 

Количество СD4+ лимфоцитов составляло от 11 до 1745 кл/мм3, 

медиана – 171 кл/мм3. Вирусная нагрузка на момент назначе-

ния лечения варьировала от 15 до 2 342 086 копий. У 47,4%  

(27 пациентов) имелись оппортунистические инфекции: цито-

мегаловирусная, генерализованный кандидоз, у 54,4% (31 чел.) –  

вирусный гепатит С. Длительность течения ВИЧ-инфекции со-

ставляла от нескольких месяцев до 17 лет и в среднем была 

равна 7 годам.

На момент заболевания туберкулезом антиретровирусную 

терапию (АРТ) получали 78,9% (45 чел.) пациентов, еще 19,3% 

(11 чел.) она была развернута в ходе лечения, одна пациентка 

от АРТ отказалась. 

У 22,8% (13 чел.) пациентов был диагностирован туберкулез 

органов дыхания, у остальных 77,2% (44 чел.) – генерализован-

ные формы. Бактериовыделение имело место у 94,7% (54 чел.). 

У 56,1% (32 чел.) пациентов выявлена ШЛУ МБТ, у 36,8% (21 чел.) 

пациентов – МЛУ; у одной пациентки чувствительность сохра-

нилась ко всем препаратам, но имела место непереносимость 

как основных, так и резервных ПТП, что и послужило основа-

нием для назначения бедаквилина. У трех пациентов бакте-

риовыделения не выявлено. 

В режим химиотерапии помимо бедаквилина и линезоли-

да последовательно включали: циклосерин, фторхинолоны, 

капреомицин, протионамид, ПАСК, пиразинамид, этамбутол, 

азитромицин/кларитромицин. 

В ходе лечения проводили мониторинг частоты и тяже-

сти нежелательных реакций на лекарственные средства, 

степень тяжести оценивалась с помощью критериев ток-

сичности DMID (Division of microbiology and infection diseases  

https://www.niaid.nih.gov/sites/default/files/dmidadulttox.pdf ).

Результаты исследования
Завершили 24-недельный курс химиотерапии с включе-

нием бедаквилина 73,7% (42 чел.) пациентов, причем у 11 из 

них (19,3%) длительность приема бедаквилина была продле-

на вплоть до 48 недель, четыре пациента (7,0%) продолжают 

прием бедаквилина по 24-недельной программе, а 19,3%  

(11 чел.) самостоятельно досрочно прервали курс терапии, по-

кинув клинику (из них все страдали наркозависимостью или 

алкоголизмом).

При оценке результатов 24-недельной химиотерапии у  

42 пациентов положительная клинико-рентгенологическая 

динамика отмечена во всех случаях в виде улучшения само-

чувствия, рассасывания очаговых и инфильтративных измене-

ний в легких, уменьшения размеров внутригрудных и перифе-

рических лимфоузлов, рассасывания очагов в головном мозге. 

Прекращение бактериовыделения уже после 4 недель лече-

ния достигнуто у 16,7% бактериовыделителей (9 пациентов), 

после 8 нед. – еще у 16,7%, после 12 нед. – еще у 11,1% (6 чел.) и 

после 24 нед. лечения – еще у 7,4% (4 чел.)

У всех 42 пациентов течение ВИЧ-инфекции стабилизиро-

валось, вирусная нагрузка не определялась либо была менее  

30 копий/мл. Иммунный статус пациентов несколько улучшил-

ся, но без статистически достоверной разницы с исходными 

показателями. 

Только у 8 пациентов (14,0%, 95%ДИ 7,0–25,6%) отмечена, 

по крайней мере, одна нежелательная реакция. Всего имели 

место 10 эпизодов нежелательных побочных реакций (НПР): 

5 случаев желудочно-кишечных расстройств и по одному 

случаю клинически значимой синусовой брадикардии (45– 

50 ударов/мин), удлинения интервала QTcF (до 512 мс) с эпи-

зодами неустойчивых torsades de pointes (пациент получал 

одновременно бедаквилин, моксифлоксацин и азитроми-

цин, что затруднило поиск виновника), временного сниже-

ния слуха, токсического гепатита и тендинопатии. Серьезные 

НПР были зарегистрированы у трех пациентов (5,3%, 95%ДИ 

1,2–14,9%). Бедаквилин достоверно явился виновником НПР 

в четырех случаях и был отменен из-за нежелательных реак-

ций у четырех пациентов (7,0%), в т.ч. у двух – с пролонгаци-

ей QTcF и брадикардией и у двух – с желудочно-кишечными 

расстройствами. После отмены препарата реакции прекра-

тились.
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Заключение
Применение бедаквилина не требует изменений в тактике 

АРТ и позволяет добиться прекращения бактериовыделения в 

подавляющем большинстве случаев, основной проблемой яв-

ляется недостаточная приверженность пациентов к лечению. 

Результаты применения бедаквилина у больных с коинфекци-

ей ВИЧ/туберкулез и с множественной и широкой лекарствен-

ной устойчивостью МБТ в сочетании с приемом АРТ в россий-

ской популяции ранее в подобном объеме не исследовались. 

Полученные данные демонстрируют достаточно высокую эф-

фективность режимов химиотерапии туберкулеза, включаю-

щих бедаквилин, у больных коинфекцией ВИЧ/туберкулез при 

вполне удовлетворительной переносимости комплекса ПТП и 

АРТ.

Галстян Армине Сергеевна, тел. +7 (909) 658-79-29, e-mail: armik2205@gmail.com

Золотова Анна Юрьевна, тел. +7 (926) 763-75-97, e-mail: nutka.zolotova@gmail.com

ТУБЕРКУЛЕЗ И ЕГО ЛЕЧЕНИЕ ГЛАЗАМИ ПАЦИЕНТОВ 
С КОИНФЕКЦИЕЙ ВИЧ/ТУБЕРКУЛЕЗ

А.Ю. Золотова 
ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом 

Департамента здравоохранения города Москвы»
Введение
Лечение туберкулеза у ВИЧ-инфицированных пациентов 

имеет свою специфику, так как оно сопряжено с множеством 

различных факторов, определяющих эффективность резуль-

тата лечебного процесса. Психологическая помощь в выра-

ботке приверженности к лечению от туберкулеза у пациентов 

с коинфекцией ВИЧ/туберкулез очень важна и рассматривает-

ся как сумма четырех составляющих – это факторы, связанные 

непосредственно с заболеванием, лечением, системой ока-

зания медицинской помощи и личностными особенностями 

самих пациентов. 

Цель исследования
Выявление степени информированности ВИЧ/туберкулез 

инфицированных пациентов об особенностях проявления и 

течения у них туберкулеза и ВИЧ-инфекции, необходимости 

и целесообразности, с их точки зрения, своевременного при-

ема противотуберкулезных препаратов и антиретровирусной 

терапии, причин отрывов от необходимого лечения, а также 

их социально-психологических характеристик.

Материалы и методы исследования
Общая выборка исследования составила 323 пациента, нахо-

дящихся на лечении в противотуберкулезных учреждениях го-

рода Москвы и Центре СПИД. Из них 207 пациентов с коинфек-

цией ВИЧ/туберкулез и 116 пациентов с ВИЧ-инфекцией. В ГБУЗ 

«МНПЦ борьбы с туберкулезом ДЗМ» психологами совместно с 

врачами была разработана «Анкета медико-психологического 

консультирования», состоящая из 28 пунктов, где на каждый из 

вопросов предложены различные варианты ответов. В иссле-

довании использовали также методы диагностической беседы, 

включенного наблюдения и сравнительного анализа.

Результаты исследования и обсуждение
Большинство полученных ответов указывает на реалистич-

ность представлений пациентов о ВИЧ-инфекции и туберку-

лезе. Так, из 323 участников опроса 208 человек ответили, что, 

чтобы жить с ВИЧ-инфекцией, необходимо принимать лекар-

ства постоянно, а 266 человек считают туберкулез тяжелым за-

разным заболеванием, которое необходимо лечить долго, не 

прерывая прием противотуберкулезных препаратов, а также 

что туберкулез часто бывает у ВИЧ-инфицированных людей.

Было выявлено, что для людей с коинфекцией ВИЧ/туберку-

лез характерен зависимый тип поведения, отсутствует личная 

позиция (Я-концепция), ярко проявляется несамостоятель-

ность (инфантилизм), прослеживается недостаточное уме-

ние брать на себя ответственность за свою жизнь и здоровье.  

В группе больных с ВИЧ-инфекцией эти особенности присут-

ствуют, но менее выражены. 

Социально-психологические особенности личности ВИЧ-

инфицированных и способы реагирования пациентов в не-

знакомых для них ситуациях снижают их стрессоустойчивость 

и способность к социальной адаптации.

Заключение
Полученные данные могут быть использованы для выбо-

ра психологического инструментария при проведении пси-

хокоррекционной и психотерапевтической работы с ВИЧ-

инфицированными лицами по преодолению жизненного 

кризиса, поддержанию трудоспособности, повышению каче-

ства их жизни, созданию возможностей для самореализации 

личности.

Деятельность психолога направлена на принятие пациен-

том нового для него диагноза «туберкулез» в сочетании с по-

ложительным ВИЧ-статусом; на выработку личной и социаль-

ной мотивации к приему противотуберкулезных препаратов, 

на обучение больных с коинфекцией ВИЧ/туберкулез и ВИЧ-

инфицированных новым, жизненно необходимым навыкам 

преодоления трудных жизненных ситуаций.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ И ДИАГНОСТИКИ СОЧЕТАНИЯ 
ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ И МИКОБАКТЕРИОЗА У БОЛЬНЫХ 
НА ПОЗДНИХ СТАДИЯХ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

В.Ю. Мишин 1, 2, 3, А.Э. Эргешов2, А.В. Мишина1, 3, А.Л. Собкин3

Цель исследования
Изучить особенности клинических проявлений и диагно-

стики сочетания туберкулеза легких (ТБЛ) и микобактериоза 

легких (МБЛ) у больных на поздних стадиях ВИЧ-инфекции. 

Материал и методы исследования
Под наблюдением находились 26 впервые выявленных 

больных с сочетанием ТБЛ и МБЛ, с 4В и 5-й стадией ВИЧ-

инфекции в фазе прогрессирования, без антиретровирусной 

терапии, в возрасте 26–54 лет, мужчин было 19 (73,1 ± 8,7%) 

и женщин – 7 (26,9 ± 8,7%) (основная группа). У этих больных 

при микробиологическом исследовании выявлены микобак-

терии туберкулеза (МБТ) и нетуберкулезные микобактерии 

(НТМ). Видовую принадлежность НТМБ устанавливали путем 

молекулярно-генетической идентификации (ПЦР) с исполь-

зованием наборов ДНК-стрипов Hain Lifescience (Германия) и 

GenoType® Mycobacterium CM и GenoType® Mycobacterium AS. 

Группу сравнения составили также 26 впервые выявленных 

больных ТЛ, отобранные по принципу «копия-пара», идентич-

ные по всем параметрам к больным основной группы. Боль-

ным проводили комплексное клинико-рентгенологическое 

исследование, в том числе компьютерную томографию (КТ), 

микробиологические, иммунологические и молекулярно-ге-

нетические методы, а также бронхоскопию с цитологическим 

и гистологическим исследованием биопсийного материала.

Результаты исследования и обсуждение
Больные основной группы и группы сравнения постоянно 

употребляли внутривенные наркотики, алкоголь, курили та-

бак или наркотические смеси. Длительность ВИЧ-инфекции 

составляла 6–9 лет. При выявлении ВИЧ-инфекции все пациен-

ты были поставлены на учет СПИД-центра, который практиче-

ски не посещали ввиду социальной дезадаптации и отсутствия 

приверженности к обследованию и лечению. ТБЛ был выявлен 

при обращении с симптомами острого воспалительного брон-

холегочного заболевания в лечебные учреждения первичной 

медико-санитарной помощи или в СПИД-центре, а МБЛ, в ос-

новной группе, – при обследовании в противотуберкулезном 

стационаре. Среди НТМБ ПЦР идентифицированы: M. avium 

complex – 22 (84,6 ± 7,1%) больных, M. kansasii – двое (7,7 ± 5,2%), 

M. fortuitum и M. xenopi – по одному (3,8 ± 3,8%). Клиническая 

картина у больных обеих групп не различалась и характери-

зовалась выраженным синдромом интоксикации, бронхо-

легочными проявлениями и симптомами поражения других 

органов и систем с острым началом, лихорадкой, адинамией, 

кашлем, одышкой, потерей массы тела, диареей, невропати-

ей, энцефалопатией, периферической лимфоаденопатией, 

анемией и лимфопенией. Однако у пациентов основной груп-

пы чаще отмечалась боль в животе, не связанная с приемом 

пищи, и диарея, а при КТ и УЗИ органов брюшной полости вы-

являлись увеличенные внутрибрюшные лимфатические узлы, 

сливавшиеся в конгломераты, – у 18 (69,2 ± 9,0%) пациентов, а 

в группе сравнения – у 9 (34,6 ± 9,3%). Среди больных основ-

ной группы и группы сравнения ТБЛ сочетался с туберкулезом 

внелегочной локализации, т.е. имел генерализованный харак-

тер с множественными поражениями различных органов. 

Кроме того, были диагностированы другие оппортунистиче-

ские заболевания. Кандидоз слизистых и кожи был у 6 (23,1 ±  

8,2%) пациентов основной группы и у 8 (30,7 ± 9,0%) – группы 

сравнения, герпесвирусная инфекция – соответственно у 8  

(30,8 ± 9,0%) и у 4 (15,4 ± 7,0%), цитомегаловирусная инфекция – 

соответственно у 12 (46,1 ± 9,8%) и у 4 (15,4 ± 7,0%) и пневмо-

цистная пневмония – соответственно у 6 (23,1 ± 8,2%) и 3 (11,5 ± 

6,2%). В основной группе среднее количество CD4+ лимфоци-

тов составило 15,0 ± 0,35 кл/мм3 крови, а в группе сравнения –  

33,3 ± 0,44 кл/мм3 (р > 0,05). При КТ органов грудной клетки 

у больных основной группы и группы сравнения был диагно-

стирован диссеминированный процесс в легких. У больных 

основной группы на фоне интерстициальных изменений вы-

являлась диссеминация, представленная очагами различных 

размеров (от мелких до крупных) и различной интенсивности 

(от низкой до высокой), более выраженная в средних и нижних 

отделах. У трех (11,5 ± 6,2%) пациентов были мелкие инфиль-

траты с наличием полостей распада легочной ткани. Опреде-

лялось увеличение внутригрудных лимфатических узлов, что 

нередко сочеталось с поражением междолевой и висцераль-

ной плевры. У пациентов группы сравнения существенных 

различий не отмечалось, но очаги были расположены более 

симметрично, локализовались преимущественно в верхних 

и средних отделах, достоверно чаще наблюдалась тенденция 

к образованию инфильтратов с распадом легочной ткани и 

бронхогенным обсеменением – у 10 (38,5 ± 9,5%) (р < 0,05).

1  ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава России.
2  ФГБНУ «Центральный научно-исследовательский институт туберкулеза», г. Москва.
3  ГБУЗ «Туберкулезная клиническая больница № 3 им. профессора Г.А. Захарьина Департамента здравоохранения города Москвы».
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА 
ПРИ СОЧЕТАНИИ С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ И МИКОЗАМИ

К.С. Мухамедов, Ш.Ш. Массавиров, Е.В. Анварова
Ташкентская медицинская академия, г. Ташкент, Республика Узбекистан

Заключение
ТБЛ в сочетании с МБЛ у больных на поздних стадиях ВИЧ-

инфекции характеризуется диссеминированным процессом 

при количестве CD4+ лимфоцитов менее 15 кл/мм3 крови, тя-

желыми клиническими проявлениями, генерализацией тубер-

кулеза и наличием нескольких оппортунистических заболева-

ний. Дифференцировать данные КТ представляется довольно 

трудным не только по причине сходства КТ изменений ТЛ и 

МЛ, но и вследствие наслоения обеих патологий на изменения 

в легких, развивающихся на поздних стадиях ВИЧ-инфекции. 

Не исключается также развитие подобных изменений в лег-

ких, связанных с проявлениями других оппортунистических 

заболеваний легких. Для своевременной диагностики необхо-

димо проводить микробиологическое и молекулярно-генети-

ческое исследование для выявления МБТ, НТМ и возбудителей 

других оппортунистических инфекций, что необходимо для 

адекватного этиологического лечения. 

Актуальность исследования
Оппортунистические микозы за последнее десятилетие 

стали важной проблемой здравоохранения как в нашей стра-

не, так и во многих странах мира. Рост числа случаев ВИЧ-

инфекции, широкое применение иммуносупрессантов, цито-

статиков, кортикостероидов, антибиотиков широкого спектра 

действия, инвазивных диагностических и лечебных процедур –  

только часть причин, вследствие которых число грибковых 

инфекций значительно увеличивается.

Цель исследования
Изучение особенностей клинических проявлений у боль-

ных туберкулезом на фоне ВИЧ-инфекции и микозов.

Материалы и методы исследования
Обследовано 83 больных в возрасте от 20 до 60 лет с туберку-

лезом легких на фоне ВИЧ-инфекции в сочетании с микозами. 

Все больные находились на стационарном лечении в 1-й Город-

ской клинической туберкулезной больнице города Ташкента и 

Республиканском специализированном научно-практическом 

центре фтизиатрии и пульмонологии. Впервые выявленных 

было 52 (62,7%), ранее леченных – 31 (37,3%) больной. 

Результаты исследования
Подавляющее большинство больных были мужчины –  

58 чел. (69,9%) и 25 чел. (30,1%) – женщины. По возрасту боль-

ные были разделены на группы: от 20 до 30 лет – 17 (20,5%), от 

31 до 40 лет – 35 (42,2%), от 41 до 50 лет – 27 (32,5%), от 51 до  

60 лет – 4 (4,8%) больных. 

По клиническим формам: инфильтративный туберкулез лег-

ких – у 33 (39,8%), диссеминированный – у 24 (28,9%), очаговый –  

у 7 (8,4%), фиброзно-кавернозный – у 12 (14,5%) больных, тубер-

кулема легких – у 2 (2,4%), казеозная пневмония – у 2 (2,4%) и 

внелегочный туберкулез – у 3 (3,6%) больных.

В состоянии средней тяжести поступили 43 (51,8%) больных, 

в тяжелом состоянии – 23 (27,7%) и в относительно удовлетво-

рительном состоянии – 17 (20,5%) больных. 

При изучении клинических проявлений выявлено, что у 2/3 

больных была температура, в основном фебрильного харак-

тера – у 56 (67,5%) больных, общая слабость – у 75 (90,3%), по-

худание – у 67 (80,7%), снижение аппетита – у 77 (92,8%), повы-

шенная потливость – у 45 (54,2%), головные боли – у 20 (24,1%), 

осиплость голоса – у 4 (4,8%) больных. В 79 (95,2%) случаях 

выявлен кашель, в основном с мокротой – у 42 (53,2%), боли в 

грудной клетке имели место у 33 (39,8%) больных. 

У 75 (90,4%) больных были установлены различные ослож-

нения. Гипотрофия 1-й, 2-й, 3-й степени развилась у 62 (82,7%), 

кахексия – у 5 (6,7%) больных, дыхательная недостаточность – у 

66 (88,0%), легочно-сердечная недостаточность – у 25 (33,3%), 

кровохарканье – у 6 (8,0%) и экссудативный плеврит – у 12 

(16,0%) больных. Генерализация туберкулезного процесса за 

пределы легочной ткани выявлена у 6 (7,2%) больных.

При анализе микозов выявлены: орофарингеальный канди-

доз – у 64 (77,1%) больных, вагинальный кандидоз – у 8 (9,7%), 

кандидоз пищевода – у 5 (6,0%), генерализованный кандидоз –  

у 6 (7,2%) больных. 

Выводы
1. Особенностью клиники туберкулеза легких у ВИЧ-

инфицированных больных с кандидозами является не только 

яркая клиническая картина заболевания, но и высокая часто-

та осложнений – у 75 (90,4%). 

2. Наиболее часто туберкулез легких на фоне ВИЧ-инфекции 

сочетался с микозами бронхолегочной системы в 77,1% случаев.
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ОСОБЕННОСТИ ТУБЕРКУЛЕЗА БРЮШИНЫ 
ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

Д.В. Плоткин1, 2, М.Н. Решетников1, М.В. Синицын1

Цель исследования
Сравнительное изучение информативности диагностиче-

ской видеолапароскопии и неинвазивных методов исследова-

ния в диагностике туберкулезного перитонита у пациентов с 

различным иммунным статусом. 

Материалы и методы исследования
Обследованы 52 пациента с туберкулезным перитонитом, 

находившихся на лечении за период 2014–2019 гг. в тубер-

кулезном хирургическом отделении МНПЦ борьбы с тубер-

кулезом г. Москвы. У 14 из обследованных имел место ВИЧ-

позитивный статус, причем количество CD4+ лимфоцитов не 

превышало 350 кл/мм3. Комплекс обследования включал в 

себя лучевую диагностику (КТ, УЗИ) органов брюшной поло-

сти и грудной клетки, диагностическую видеолапароскопию, 

лабораторные методы исследования перитонеального экс-

судата и биопсийного материала. Туберкулез легких был ве-

рифицирован у 37 (71,2 ± 6,3%) больных. Среди оперативных 

пособий преобладали видеолапароскопические санации и 

биопсии с дренированием брюшной полости – 38 (73,1%), и 

только лишь 14 пациентам была выполнена срединная лапа-

ротомия (26,9%). При проведении всех оперативных пособий 

оценивалось состояние париетальной и висцеральной брю-

шины, наличие бугорковых высыпаний, распространенность 

процесса по анатомическим областям, наличие увеличенных 

мезентериальных лимфатических узлов, количество и харак-

тер перитонеального экссудата, который направляли на ци-

тологическое, бактериологическое и молекулярно-генетиче-

ское исследование. 

Результаты исследования и обсуждение
Использованные лучевые методы диагностики (КТ и УЗИ) 

имели достаточно высокую диагностическую значимость и 

были информативными у большинства обследованных паци-

ентов. Свободную жидкость при КТ и УЗИ удалось визуализи-

ровать у 47 пациентов (90,4 ± 8,0%). В наших наблюдениях отме-

чались утолщение и гиперваскуляризация листков брюшины, 

иногда с мелкими очаговыми уплотнениями. Такие изменения 

крайне сложно было дифференцировать с канцероматозом 

брюшины. При слипчивой форме перитонита в брюшной по-

лости визуализировался массивный спаечный процесс, в ко-

торый вовлекались кишечные петли и сальник, формируя 

плотные конгломераты с небольшими жидкостными полостя-

ми. Поражение сальника при туберкулезе проявлялось очаго-

вым или диффузным уплотнением его структуры. Слоистость 

и утолщение листков брюшины и большого сальника удалось 

выявить у 14 (26,9 ± 6,2%) пациентов. При проведении диагно-

стической видеолапароскопии экссудат в брюшной полости 

был выявлен у 49 (94,2 ± 3,2%) пациентов. Его объем состав-

лял от 100 до 3000 мл. Перитонеальный выпот имел серозный, 

серозно-фибринозный (41 чел., 78,6 ± 5,7%) или же гнойный 

и казеозный характер (8 чел., 15,4 ± 5,0%). Следует отметить, 

что казеозно-гнойный экссудат зарегистрирован только у 

ВИЧ-позитивных пациентов при минимально выраженном 

спаечном процессе в брюшной полости. При микробиологи-

ческом исследовании экссудата с применением автоматизи-

рованных систем рост микобактерий туберкулеза (МБТ) отме-

чен у 6 (11,5 ± 4,4%) больных. ДНК МБТ при ПЦР-диагностике 

экссудата была выявлена в 26 (50,0 ± 11,1%) случаях. У 5  

(9,6 ± 4,1%) пациентов имелись локальные неспецифические 

изменения брюшины в виде отека, слоистости и гиперемии.  

У 34 (65,4 ± 6,6%) больных на париетальной и висцеральной 

брюшине кишечника и печени определялись плотные белесо-

ватые бугорки диаметром до 6 мм, которые имитировали вид 

опухолевых диссеминатов (канцероматоз). У ВИЧ-позитивных 

пациентов бугорковые образования на брюшине нами выяв-

лены не были. Распространенный спаечный процесс с отгра-

ниченными скоплениями экссудата был зарегистрирован у  

12 (23,1 ± 5,8%) пациентов. В 14 (26,9%) клинических наблю-

дениях распространенность спаечного процесса в брюш-

ной полости явилась причиной конверсии хирургического 

доступа (традиционная лапаротомия). В группе больных с 

ВИЧ-негативным статусом при гистологическом исследова-

нии типичная туберкулезная гранулема верифицирована  

в 37 случаях (71,1 ± 12,3%). При иммуносупрессии гистологи-

ческое исследование выявило слабую продуктивную клеточ-

ную реакцию в виде небольших скоплений макрофагов и еди-

ничных эпителиоидных и гигантских многоядерных клеток, 

реакция отграничения по периферии выражена слабо, опре-

деляются единичные коллагеновые волокна вокруг полостей 

распада. В исследованных биоптатах брюшины большинства 

ВИЧ-позитивных больных (13 чел., 25,1 ± 11,7%) имелись ско-

пления казеозного некроза без формирования классических 

туберкулезных гранулем. КУМ при окраске тканей по Цилю-

Нельсену отмечались в 32 (61,5 ± 6,8%) клинических случаях. 

Анализируя полученные данные, можно предположить, что 

1  ГБУЗ «Московский городской научно-практический центр борьбы с туберкулезом Департамента здравоохранения города Москвы».
2  ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва. 
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КОИНФЕКЦИЯ ТУБЕРКУЛЕЗ И ВИЧ У ДЕТЕЙ 
В НИЖЕГОРОДСКОЙ ОБЛАСТИ

Д.А. Сутягина1, А.С. Шпрыков1, С.Ф. Барболина1, 2, С.В. Якунова1, А.Г. Наумов1, 2

Актуальность исследования
Серьезным фактором риска развития туберкулеза является 

ВИЧ-инфекция. В 2018 г. в Российской Федерации заболевае-

мость туберкулезом ВИЧ-инфицированных превысила в 58,6 

раза заболеваемость лиц без ВИЧ-инфекции, среди впервые 

выявленных больных туберкулезом доля ВИЧ-позитивных па-

циентов составила 23,1%. Отмечается увеличение доли детей, 

родившихся от матерей с ВИЧ-инфекцией с 0,5% в 2005 г. до 

0,8% в 2013–2015 гг. и 0,9% в 2016–2018 гг. Среди заболевших 

туберкулезом детей доля ВИЧ-инфицированных пациентов 

составила в 2018 г. 2,6% в возрасте 0–14 лет и 1,1% в возрасте 

15–17 лет. 

Цель исследования
Изучение случаев коинфекции ВИЧ/туберкулез у детей в Ни-

жегородской области. 

Материалы и методы исследования
Проведено ретроспективное изучение 17 случаев коинфек-

ции туберкулез/ВИЧ у пациентов детского возраста, находив-

шихся на лечении в Нижегородском областном клиническом 

противотуберкулезном диспансере с 2008 по 2018 г.. Критерии 

включения в исследование: наличие коинфекции ВИЧ/тубер-

кулез, возраст до 15 лет включительно. Критерии исключе-

ния: отсутствие коинфекции ВИЧ/туберкулез, возраст старше  

15 лет. Изучен возрастно-половой состав больных, особенно-

сти выявления, клинической картины, лечения и исходов ту-

беркулезного процесса, сочетанного с ВИЧ-инфекцией.

Результаты исследования
Среди пациентов с коинфекцией туберкулез/ВИЧ было 7 де-

вочек (41,2%) и 10 мальчиков (58,8%). Возраст детей составил 

в среднем 4,7 ± 1,1 года и колебался от 4 месяцев до 15 лет. 

Преобладали дети в возрастной группе до 3 лет – 9 пациентов 

(53,0%), среди них в возрасте до 1 года было 4 больных (23,5%). 

В возрастных группах от 4 до 6 лет и старше 7 лет было по 4 

пациента (23,5%). Все дети рождены ВИЧ-инфицированными 

матерями, не получавшими антиретровирусную терапию в 

период беременности, часть из которых не состояла на учете 

по ВИЧ-инфекции. Всем детям был установлен диагноз ВИЧ-

инфекции IVА–IVБ стадии. Вакцинация БЦЖ была проведена у 

5 (29,4%) детей, так как на момент проведения иммунизации 

ВИЧ-статус у них не был известен. У 4 детей сформировался 

рубчик размером 5 мм, у одного ребенка – рубчик 7 мм. 

Абсолютное большинство детей (94,1%) были из социально 

неблагополучных семей. Контакт с больными туберкулезом 

был установлен у 13 детей (76,5%), в том числе в 10 случаях 

(58,8%) контакт был в семье или с близкими родственника-

ми. В 3 случаях (17,6%) дети были из очагов смерти. Контакт  

1  ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, г. Нижний Новгород.
2  ГБУЗ Нижегородской области «Нижегородский областной клинический противотуберкулезный диспансер», г. Нижний Новгород.

вариабельность интраоперационной картины во многом объ-

ясняется разными стадиями течения патологического процес-

са и степенью его активности.

При благоприятном течении туберкулезного перитонита, 

например, на фоне химиотерапии, прогрессирует процесс 

отграничения воспалительного очага вплоть до образования 

«абдоминального кокона», частичное рассасывание выпота и 

обратного развития туберкулезных бугорков или их кальци-

фикация. 

Превалирование процессов альтерации в активной фазе 

туберкулеза брюшины у лиц с иммуносупрессией приводит 

к развитию деструктивных казеозных изменений на участках 

париетальной и висцеральной брюшины. У ВИЧ-позитивных 

пациентов с низким иммунным статусом достоверно выявле-

ны преимущественно деструктивные и альтеративные про-

цессы, которые на макроскопическом уровне проявляются 

некробиотическими изменениями брюшины с накоплением 

казеозного выпота, а на микроскопическом уровне – отсут-

ствием «классических» туберкулезных гранулем, что крайне 

затрудняет верификацию диагноза. 

Заключение
Течение туберкулеза брюшины у лиц с низким иммунным 

статусом характеризуется преобладанием деструктивных 

процессов с накоплением казеозного и гнойного экссудата, 

явлениями абдоминального сепсиса. Стертость клинической 

симптоматики, спорная информативность лучевых методов 

диагностики, низкие показатели детекции МБТ в экссудате и 

ДНК МБТ при ПЦР-диагностике позволяют считать проведе-

ние видеолапароскопии с биопсией тканей наиболее инфор-

мативным методом диагностики туберкулеза брюшины, в том 

числе и у лиц с иммуносупрессией.
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с больными с множественной и широкой лекарственной 

устойчивостью микобактерий туберкулеза (МБТ) зафиксиро-

ван в 6 случаях (46,1%). Туберкулезный процесс чаще выявля-

ли при обращении (53%), реже при обследовании по контакту 

с больным туберкулезом (23,5%) и профилактическим мето-

дом по результатам иммунодиагностики (23,5%). При выявле-

нии заболевания проба Манту с 2 ТЕ была гиперергической у 

4 больных (25%), положительной – у 9 пациентов (56,3%), отри-

цательной – у 3 пациентов (18,7%). Гиперергический результат 

пробы с аллергеном туберкулезным рекомбинантным зареги-

стрирован у 6 пациентов (35,3%), положительный – у 7 детей 

(41,2%), отрицательный – у 4 больных (23,5%). Диагноз пер-

вичного туберкулезного комплекса легких был установлен у 

8 больных (47%), туберкулеза внутригрудных лимфатических 

узлов – у 9 пациентов (53%), из них у одного больного (5,9%) 

процесс осложнился развитием туберкулезного менингита. 

Бактериовыделение обнаружено в 2 случаях (11,8%), в одном 

из них МБТ была чувствительна ко всем химиопрепаратам, 

в другом зарегистрирована множественная лекарственная 

устойчивость возбудителя. Полости распада не выявлены. 

Осложнения туберкулеза выявлены у 9 больных (53%). Наибо-

лее частым осложнением являлась диссеминация в легочную 

ткань – у 7 больных (41,2%), реже диагностированы туберку-

лез бронха – у 5 пациентов (29,4%) и ателектаз – у 4 больных 

(23,5%), туберкулезный менингит выявлен у 1 ребенка (5,9%).  

У 6 больных (35,3%) туберкулез был в фазе кальцинации или 

начинающегося обызвествления, у одного ребенка процесс 

был расценен как неактивный, и ребенок был взят на учет по 

IIIА группе диспансерного учета. 

Противотуберкулезная химиотерапия проводилась по I и 

III режиму у 10 пациентов (62,5%), при этом модификация ре-

жима с применением препаратов второй линии осуществлена 

в 4 случаях (25%). Лечение по режиму IIБ получали 2 больных 

(12,5%), по IV режиму – 4 больных (25%). Смена режима лечения 

потребовалась в 3 (18,8%) случаях в связи с неэффективностью 

терапии с переводом в одном случае на IIБ и в двух случаях – 

на IV режим. На данный момент наблюдаются по IА группе дис-

пансерного учета и продолжают лечение 3 пациента (17,6%). 

Клиническое излечение достигнуто у 14 детей (82,4%), из них 

3 пациента сняты с диспансерного учета и одна больная пере-

ведена под наблюдение во взрослую поликлинику.

Заключение
Среди детей с коинфекцией туберкулез и ВИЧ в Нижего-

родской области преобладали пациенты раннего детского 

возраста (53%), из социально неблагополучных семей (94,1%). 

Контакт с больным туберкулезом был зафиксирован в 76,5% 

случаев. Туберкулезный процесс чаще выявлялся при об-

ращении (53%). У всех детей выявлен первичный туберку-

лез: туберкулез внутригрудных лимфатических узлов у 53% 

пациентов и первичный туберкулезный комплекс легких –  

в 47% случаев. Полости распада выявлены не были, бактерио-

выделение зарегистрировано у 11,8% больных, осложненное 

течение туберкулезного процесса – у 53% больных, при этом  

у 1 пациента (5,9%) развился туберкулезный менингит.

Сутягина Дина Андреевна,  тел. +7 (909) 283-50-51, e-mail: dina-sutyagina@yandex.ru
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ПАМЯТИ АЛЕКСАНДРА ЕФИМОВИЧА РАБУХИНА 
(К 120-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

П.П. Сельцовский, А.С. Свистунова 
ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» 

Минздрава России, кафедра фтизиатрии, г. Москва

В 2019 году исполняется 120 лет со дня рождения выда-

ющегося отечественного фтизиатра Александра Ефимовича 

Рабухина, врачебная и педагогическая деятельность которого 

продолжалась 58 лет. Результаты его научных работ фтизиа-

тры с успехом используют и в настоящее время.

Александр Ефимович Рабухин родился 7 октября 1899 года 

в городе Витебске в семье рабочего. Несмотря на скромную 

материальную обеспеченность семьи, все дети (три сына и 

дочь) получили высшее образование. Окончив с золотой ме-

далью Новохоперскую гимназию Воронежской губернии, 

А.Е. Рабухин в 1917 году поступил на медицинское отделение 

Харьковского университета (впоследствии – Харьковский ме-

дицинский институт). После окончания института Александр 

Ефимович работал врачом-терапевтом, а с 1924 года стал за-

ведовать терапевтическим и социально-гигиеническим от-

делами Харьковского института туберкулеза. Одновременно 

он проводит большую педагогическую работу в качестве ас-

систента и доцента кафедры туберкулеза 1-го Харьковского 

медицинского института (1925–1934 гг.). 

После защиты докторской диссертации «О роли экзогенной 

суперинфекции в патогенезе легочного туберкулеза у взрос-

лых» в 1938 году его избирают заведующим кафедрой тубер-

кулеза 2-го Харьковского медицинского института и вскоре 

утверждают в звании профессора [2]. За 16 лет работы в Харь-

кове Александр Ефимович становится крупным клиницистом, 

организатором здравоохранения и педагогом высшей школы. 

В этот период им опубликованы более 40 работ по вопросам 

клиники, патофизиологии и социальной гигиены туберкулеза, 

которые выдвинули его в ряды ведущих ученых-фтизиатров 

страны. В этих работах сформулированы практически все со-

временные подходы к организации борьбы с туберкулезом.

Среди этих исследований – работы, посвященные изучению 

культуры лейкоцитов крови больных туберкулезом и их ре-

акции на присутствие микобактерий и туберкулина, которые 

предвосхитили некоторые аспекты иммунологии туберкуле-

за, ставшие объектом пристального изучения в последующие 

годы. 

Харьковский период определил всю дальнейшую деятель-

ность Александра Ефимовича как врача и исследователя, всег-

да связывавшего клинические и теоретические проблемы с 

практическими вопросами фтизиатрии. 

Второй период научной и педагогической деятельности 

А.Е. Рабухина (1940–1952 гг.) связан с его переходом на рабо-

ту заместителем директора по науке Центрального институ-

та туберкулеза в г. Москве. Он также был избран заведующим 

кафедрой туберкулеза Центрального института усовершен-

ствования врачей, которой бессменно руководил 40 лет.

Война и эвакуация института и кафедры в г. Новосибирске 

способствовали созданию в этом городе центра, где Алексан-

дром Ефимовичем была организована подготовка кадров для 

Сибири и Дальнего Востока. Им было проведено исследова-

ние проблемы «военного туберкулеза». А.Е. Рабухин показал 

особенности распространения и течение туберкулеза среди 

населения и в армиях воюющих стран во время Первой ми-

ровой войны, анализировал течение туберкулеза в первый 

период Второй мировой и Великой Отечественной войны. 

Представлена программа борьбы с туберкулезом в СССР по 

ликвидации последствий войны. По результатам этой работы 

в 1945 году опубликована монография «Туберкулез и борьба с 

ним в условиях военного времени» [3].
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Научная деятельность А.Е. Рабухина за 55 лет охватывает 

почти все разделы фтизиатрии. Им опубликовано 280 научных 

работ, в том числе 16 монографий. Под редакцией А.Е. Рабухи-

на издано 24 сборника трудов. Существенное внимание уделя-

лось вопросам патогенеза туберкулеза. Его статья «Конститу-

ция и туберкулез» является одним из немногих исследований, 

опередивших время по этой проблеме [1].

Если в 1940-х годах в работах Александра Ефимовича разра-

батываются вопросы патогенетической терапии (искусствен-

ный пневмоторакс), то с появлением первых противотуберку-

лезных препаратов основное место он отводит этиотропной 

терапии туберкулеза. 

Так, А.Е. Рабухин предложил длительные курсы химиотера-

пии, одноразовый прием суточной дозы противотуберкулез-

ных химиопрепаратов, изучил прерывистый метод лечения 

туберкулеза, который Всемирная организация здравоохра-

нения квалифицировала как одно из наиболее значительных 

достижений медицины [7]. Им также была дана всесторонняя 

оценка внутривенной химиотерапии туберкулеза. Большое 

значение имели работы Александра Ефимовича, явившиеся 

итогом успешного использования у больных хроническим 

деструктивным туберкулезом ряда режимов химиотерапии, в 

том числе включавших рифампицин и этамбутол [6].

А.Е. Рабухин фактически явился основоположником разра-

боток по проблемам туберкулеза у лиц пожилого возраста. 

Особенно значительным был вклад Александра Ефимовича и 

его учеников в изучение патогенеза туберкулеза и определе-

ние его основных клинико-патогенетических вариантов у лиц 

пожилого возраста [9].

Одной из последних работ Александра Ефимовича было 

его замечательное исследование о клинически нераспознан-

ном туберкулезе, опубликованное уже после его смерти [10]. 

Работа привлекла внимание медицинской общественности к 

этой проблеме, имеющей важное клиническое и эпидемиоло-

гическое значение. Другой работой, опубликованной после 

его кончины, было исследование по оценке эффективности 

коротких курсов химиотерапии с использованием рифампи-

цина и этамбутола у больных со свежим деструктивным тубер-

кулезом легких.

Изданные по результатам исследований А.Е. Рабухина моно-

графии до настоящего времени составляют основу литерату-

ры по фтизиатрии.

В 1948 году вышла из печати монография «Эпидемиология 

и патогенез легочного туберкулеза», переизданная через  

10 лет под названием «Эпидемиология и профилактика тубер-

кулеза» [4, 5]. В ней А.Е. Рабухин представил анализ распростра-

нения туберкулеза в разные эпохи, проанализировал связь 

между заболеваемостью и социальными условиями, меха-

низм действия экзогенной суперинфекции, наметил перспек-

тивы ликвидации туберкулеза. Материалы, изложенные в этих  

монографиях, послужили основанием для пристального вни-

мания к здоровым лицам с остаточными изменениями в лег-

ких, если они находились в очагах туберкулезной инфекции.

Четыре монографии: «Лечение больного туберкулезом лег-

ких» (1950), «Лечение туберкулезного больного» (1953), «Лече-

ние больного туберкулезом» (1960) и «Химиотерапия больных 

туберкулезом» (1970). Книги «Туберкулез органов дыхания у 

взрослых» (1963, 1976) являются руководствами, каждая глава 

которых построена на основании оригинальных исследова-

ний автора и где обобщены взгляды А.Е. Рабухина по вопросам 

терапии туберкулеза [6, 7, 9].

Последняя монография «Химиотерапия больных туберку-

лезом» (1970) является настольной книгой фтизиатров до сего 

времени [7].

Помимо туберкулеза А.Е. Рабухин занимался вопросами 

клиники и диагностики заболеваний органов дыхания, среди 

которых особое внимание уделялось саркоидозу. Результатом 

углубленного изучения этой патологии явилась монография, 

изданная в 1975 году [8].

По книгам А.Е. Рабухина продолжают учиться тысячи вра-

чей. С их помощью получили необходимые знания несколько 

поколений фтизиатров. Они переведены на ряд иностранных 

языков.

Александр Ефимович был блестящим педагогом. Его лекции 

всегда являлись образцом творческого и глубокого изложения 

темы, его способность довести до слушателя самые сложные 

вопросы специальности демонстрировали высокое мастер-

ство лектора. В педагогической работе А.Е. Рабухин уделял 

много внимания совершенствованию методики преподавания 

фтизиатрии и пульмонологии. Под его руководством были раз-

работаны и внедрены тестовые методы обучения и контроля, 

способствовавшие оптимизации учебного процесса. 

Педагогический талант А.Е. Рабухина ярко проявлялся и в 

его клинических разборах. Эти разборы и еженедельные кли-

нические обходы являлись своеобразным синтезом теории и 

практики, прекрасной школой для врачей, способствовавшей 

повышению уровня их профессионального мастерства. Отли-

чием педагогической деятельности А.Е. Рабухина являлось то, 

что она базировалась на прочном фундаменте проводимых 

им научных исследований. Он был врачом-интернистом само-

го широкого профиля, выдающимся организатором здраво-

охранения, медицинской науки и высшей школы.

Возглавляемая им кафедра стала ведущим педагогическим 

учреждением страны и координировала методическую и на-

учную работу кафедр туберкулеза в других институтах усо-

вершенствования врачей. 

А.Е. Рабухин воспитал целую когорту научных работников в 

области фтизиатрии и педагогики. Ученики А.Е. Рабухина воз-

главляли крупные научные и лечебные учреждения, кафедры, 

стали преподавателями и научными работниками. Его идеи 
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легли в основу научных разработок 28 докторских и 72 канди-

датских диссертаций. 

С 1950 года на кафедре, возглавляемой А.Е. Рабухиным, 

прошли усовершенствование более 20 тыс. врачей. Прямо 

или косвенно большинство фтизиатров нашей страны являют-

ся его учениками.

А.Е. Рабухин являлся крупным общественным деятелем – 

был заместителем председателя Всесоюзного общества фти-

зиатров, членом правлений Всероссийского и Московского 

научных обществ фтизиатров, членом Комитета по лечению 

при Международном союзе по борьбе с туберкулезом, со-

стоял в редакционных советах журналов «Клиническая меди-

цина» и «Проблемы туберкулеза», в редакционных коллегиях 

многотомного руководства по туберкулезу и «Медицинского 

реферативного журнала», был членом правления общества 

дружбы «СССР – Швейцария». Он участвовал во многих между-

народных научных форумах по фтизиатрии и пульмонологии, 

достойно представляя на них нашу страну.

Советское правительство наградило А.Е. Рабухина двумя 

орденами Ленина, орденом Трудового Красного Знамени, ор-

деном «Знак Почета», медалями. В 1960 г. ему было присвоено 

звание заслуженного деятеля науки РСФСР, в 1976 г. он был 

удостоен Государственной премии СССР. В 1980 г. за цикл ра-

бот «Фундаментальные исследования по эпидемиологии, диа-

гностике, лечению и организации борьбы с туберкулезом», 

опубликованных в 1948–1976 гг., Александру Ефимовичу Рабу-

хину посмертно была присуждена Ленинская премия.

В течение многих лет А.Е. Рабухин был высокоуважаемым 

главой советской фтизиатрической науки и пользовался ми-

ровым признанием. Он умел заразить своих учеников энту-

зиазмом, давая образец самоотверженного, бескорыстного 

служения науке и делу охраны здоровья людей. А.Е. Рабухин 

стал основателем и руководителем оригинальной школы фти-

зиатров и пульмонологов. Отличительной чертой этой школы 

является большой интерес к вопросам эпидемиологии, пато-

генеза, патофизиологии, биохимии и иммунологии туберкуле-

за, изучаемых в тесной связи с клиникой.

Александр Ефимович прожил большую и славную жизнь, 

оставив много учеников и такое литературное наследие, ко-

торое навсегда войдет в историю российской медицинской 

науки.

Литература
1. Рабухин А.Е., Чистяков Г.А. Конституция и туберкулез // Вопросы туберкулеза. – 1935. – № 7. – С. 99–118.
2. Рабухин А.Е. Роль экзогенной суперинфекции в патогенезе туберкулеза легких у взрослых: Дис. … докт. мед. наук. – Харьков, 1938. – 415 с.
3. Рабухин А.Е. Туберкулез и борьба с ним в условиях военного времени. – М.: Медгиз, 1945. – 128 с.
4. Рабухин А.Е. Эпидемиология и патогенез легочного туберкулеза. – М.: Изд-во АМН СССР, 1948. – 128 с.
5. Рабухин А.Е. Эпидемиология и профилактика туберкулеза. – М.: Медгиз, 1957. – 254 с.
6. Рабухин А.Е. Лечение больного туберкулезом. – М.: Медгиз, 1960. – 436 с.
7. Рабухин А. Е. Химиотерапия больных туберкулезом. – М.: Медицина, 1970. – 400 с.
8. Рабухин А.Е., Доброхотова И.Н., Тонитрова Н.С. Саркоидоз. – М.: Медицина, 1975. – 176 с.
9. Рабухин А.Е. Туберкулез органов дыхания у взрослых. 2-е изд. – М.: Медицина, 1976. – 328 с.
10. Рабухин А.Е. Клинически нераспознанный туберкулез // Клин. медицина. – 1979. – № 4. – С. 3–9.

Сведения об авторах
Сельцовский Петр Петрович – заведующий кафедрой фтизиатрии ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 

непрерывного профессионального образования» Минздрава России, доктор медицинских наук, профессор
Адрес: 107014, г. Москва, ул. Стромынка, д. 10, стр. 10
Тел./факс 8 (499) 748-03-26
e-mail: FTIZRMAPO@yandex.ru

Свистунова Анна Семеновна – профессор кафедры фтизиатрии ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования» Минздрава России, доктор медицинских наук, профессор

Адрес: 107014, г. Москва, ул. Стромынка, д. 10, стр. 10
Тел./факс 8 (499) 748-03-26
e-mail: FTIZRMAPO@yandex.ru


	000_tub0419
	01-404_tub0419
	02-402_tub0419
	03-403_tub0419
	04-405_tub0419
	05-401_tub0419
	06-408_tub0419
	07-407_tub0419

