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ÎÑÍÎÂÍÛÅ ÎÏÐÅÄÅËÅÍÈß È ÏÎÍßÒÈß
ÏÐÈ ÐÅÃÈÑÒÐÀÖÈÈ ÒÓÁÅÐÊÓËÅÇÀ

Для правильной регистрации туберкулеза выделяют сле-

дующие основные определения и понятия.

 Предполагаемый туберкулез – наличие у пациента клини-

ческих симптомов и (или) рентгенологических признаков, по-

дозрительных в отношении туберкулеза органов дыхания или 

других органов без бактериологического и (или) морфологиче-

ского подтверждения.

 Случай туберкулеза – постановка диагноза туберкулеза 

на основании выявления в мазке мокроты кислотоустойчивых 

бактерий (КУБ). В случае их отсутствия при использовании 

всех методов исследования материала на МБТ – на основании 

данных клинико-рентгенологического исследования с прове-

дением дифференциальной диагностики, при туберкулезе ор-

ганов дыхания – обычно после безуспешного противовоспали-

тельного лечения антибиотиками.

 Случай туберкулеза с бактериологическим подтверждени-
ем – выявление МБТ в биологическом материале как минимум 

одним из методов: микроскопии мазка, посева на плотные 

и жидкие (BACTEC) питательные среды или молекулярно-ге-

нетическим (GeneXpert MBT/RIF, LPA).

 Cлучай туберкулеза с клинически установленным диагно-
зом. МБТ не обнаружены, но диагноз установлен на основании 

клинико-рентгенологических данных, свидетельствующих об 

активном туберкулезе, требующем полного курса лечения.

Бактериологические исследования должны выполняться у 

всех пациентов с подозрением на туберкулез.

Результаты бактериологического исследования:

 отрицательный – получение отрицательного результата 

микроскопии, посева и др.;

 положительный – выявление при микроскопии КУБ или 

выделение культуры МБТ из материала. При выявлении МБТ 

только молекулярно-генетическим методом (GeneXpert) резуль-

тат будет считаться положительным только после подтвержде-

ния бактериологическим методом – на плотной среде или 

BACTEC.

Локализация туберкулезного процесса. При легочном тубер-
кулезе поражена паренхима, при внелегочном – другие органы 

и системы, кроме легких.
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В то же время в Беларуси и ряде других стран сохраняется 

термин туберкулез органов дыхания, согласно утвержденной 

Министерством здравоохранения Республики Беларусь клас-

сификации туберкулеза. При сочетании легочного и внелегоч-

ного поражений процесс классифицируется как случай тубер-

кулеза легких.

Тяжесть заболевания определяется уровнем бактериовыде-

ления, а также прогрессирования болезни, характером и объ-

емом морфологических изменений. Тяжелым оно считается 

при наличии угрозы жизни или риске тяжелых осложнений. 

Исходно тяжелыми формами являются милиарный, дис-

семинированный, фиброзно-кавернозный туберкулез, казеоз-

ная пневмония, туберкулезный менингит, перитонит, пери-

кардит и др.

Группы регистрации пациентов.
 Впервые выявленные – пациенты, не получавшие проти-

вотуберкулезного лечения или получавшие его менее одного 

месяца.

 Пациенты, ранее проходившие лечение. Пациенты, полу-

чавшие в прошлом противотуберкулезное лечение один месяц 

и более, которые подразделяются по результатам самого по-

следнего курса лечения следующим образом:

 рецидивы – пациенты, у которых вновь установлено бак-

териовыделение после законченного эффективного курса ле-

чения. Это может быть результатом эндогенной реактивации 

или экзогенной суперинфекции;

 пациенты на лечении после неэффективного курса тера-

пии – предшествующий курс лечения был неэффективным, 

т.е. бактериовыделение сохранилось или вновь появилось по-

сле пяти или более месяцев химиотерапии;

 пациенты на лечении после того, как они были потеряны 

для последующего наблюдения – по окончании последнего 

курса терапии были признаны потерянными для последующе-

го наблюдения (ранее эти пациенты были известны как паци-

енты на лечении после отрыва);

 другие ранее леченые пациенты – результат лечения по 

окончании последнего курса терапии не известен или не под-

твержден документально;

 переведенные пациенты – поступили из других районов 

или регистров со стандартными документами, но результат их 

лечения необходимо передать туда, где пациент был изначаль-

но зарегистрирован.
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Очень важным для регистрации и наблюдения за пациента-

ми с туберкулезом является определение ВИЧ-статуса:

 ВИЧ-положительные пациенты;

 ВИЧ-отрицательные пациенты.

Лекарственно-устойчивый туберкулез (ЛУ ТБ) – заболева-

ние вызвано штаммом МБТ, у которого выявлена устойчивость 

к одному или нескольким противотуберкулезным препаратам.

Различают монорезистентность, полирезистентность, мно-

жественную и широкую лекарственную устойчивость (см. 

«Этиология туберкулеза»).

Регистрация по результатам лечения.
 Пациенты, получавшие лечение лекарственно-чувстви-

тельного туберкулеза (ЛЧ ТБ).

 Пациенты, получавшие лечение рифампицин-устойчи-

вого туберкулеза (РУ ТБ).

 Излечение:

 ЛЧ ТБ – пациенты, прошедшие полный курс лечения, при 

подтверждении прекращения бактериовыделения в конце ин-

тенсивной фазы и последних двух месяцев курса химиотерапии;

 РУ ТБ – пациенты, закончившие полный курс химиоте-

рапии по режиму МЛУ, при наличии у них не менее пяти от-

рицательных результатов посева мокроты с промежутком 

в один месяц в течение последнего года.

 Лечение завершено:

 ЛЧ ТБ – пациенты, прошедшие полный курс химиотера-

пии, при отсутствии бактериовыделения; когда нет результатов, 

подтверждающих абациллирование к концу курса лечения;

 РУ ТБ – пациенты, завершившие полный курс химиоте-

рапии по 4-му режиму, когда получено менее пяти отрицатель-

ных результатов посева мокроты, что не соответствует опреде-

лению «излечен».

 Успешное лечение – сумма зарегистрированных исходов 

«излечение» и «лечение завершено».

 Смерть – пациенты, умершие в период химиотерапии от 

любой причины. Выделяются лица, умершие от туберкулеза.

 Неэффективное лечение:

 ЛЧ ТБ – сохранение или появление бактериовыделения 

на пятом месяце лечения или позже (мазок, посев), а также 

при появлении МЛУ МБТ на любом этапе химиотерапии;

 РУ ТБ – выявление МБТ не менее чем в двух из пяти по-

севов мокроты за последние 12 месяцев или в любом из трех 

посевов в конце курса лечения. Если лечение прекращено или 
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требует замены не менее двух препаратов, а также при досроч-

ном его прекращении из-за тяжелых неустранимых побочных 

реакций;

 потеря для последующего наблюдения – перерыв в лече-

нии два месяца подряд и более;

 результат не оценен – пациенты, у которых результат ле-

чения не был установлен.

Ýòèîëîãèÿ

Возбудитель туберкулеза относится к широко распростра-

ненному в природе семейству микобактерий – Myco-
bacteriaceaе, занимающему промежуточное положение между 

бактериями и низшими грибами, роду Mycobacterium и называ-

ется микобактерия туберкулеза Mycobacterium tuberculosis или 

бактерия Коха (МБТ, БК). МБТ имеет форму слегка изогнутой 

тонкой палочки длиной 1–10 мкм и шириной 0,2–0,6 мкм. 

В мазке они располагаются поодиночке, парами, иногда груп-

пами, а также в виде римской цифры V. Бактериальная клетка 

состоит из микрокапсулы, многослойной оболочки, цитоплаз-

матической мембраны, цитоплазмы с органеллами (гранулы, 

вакуоли, рибосомы), ядерной субстанции. Клеточная стенка 

отличается сложным строением и является барьером, препят-

ствующим проникновению лекарств внутрь клетки МБТ, огра-

ничивая клетку снаружи, обеспечивает механическую защиту. 

Биополимер пептидогликан, полисахарид арабиногалактан, 

молекулы миколовых кислот, тесно связанные между собой, 

образуют своеобразный каркас, составляющий основу клеточ-

ной стенки МБТ. В клеточной стенке находятся специфические 

антигены, вызывающие у макроорганизма развитие реакции 

гиперчувствительности замедленного типа и образование анти-

тел. В ней же находится корд-фактор, состоящий из липидов 

и высокомолекулярных кислот (тригалоза-6.6-димиколат – 

производное миколовой кислоты), от которого зависит виру-

лентность МБТ. Патогенность является видовым признаком 

МБТ, а вирулентность определяет степень патогенности.

В состав цитоплазматической мембраны входят липопроте-

идные комплексы. С ней связаны различные ферментные си-

стемы, в частности окислительно-восстановительные. В бак-

териальной клетке мембрана является основным осмотиче-

ским барьером. Путем инвагинации в цитоплазму она образует 

лизосомы, имеющие большое значение в жизнедеятельности 
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микробной клетки, например 

в синтезе клеточной стенки 

и др. (рис. 1).

Цитоплазма имеет грану-

лярные включения, основную 

часть которых составляют ри-

босомы, где завершается син-

тез бактериального белка, 

есть и другие гранулярные 

структуры.

Ядерная субстанция от-

ветственна за синтез белка 

и передачу наследственных 

признаков. Основным спосо-

бом размножения является 

деление клетки на две дочер-

ние. Носителем генетической 

информации кроме хромосомы могут быть и плазмиды, кото-

рые, благодаря малому размеру, способны проникать из клетки 

в клетку.

Основными биохимическими компонентами МБТ являют-

ся туберкулопротеиды, липиды и полисахариды. Белковая 

фракция – основной носитель антигенных свойств микобак-

терий. Липидные фракции способны стимулировать специфи-

ческую воспалительную реакцию макроорганизма с образова-

нием элементов туберкулезной гранулемы (эпителиоидных 

и гигантских клеток). В состав микобактерий входят также 

витамины группы В, С и К, биотин, фолиевая кислота. Обмен-

ные процессы у микобатерий осуществляются с помощью 

многочисленных ферментативных реакций. Описано более 100 

подобных реакций. Микобактерии туберкулеза способны к 

синтезу компонентов, необходимых для жизнедеятельности 

и метаболизма: аминокислот, витаминов, ферментов.

Виды микобактерий, способные вызывать изменения, ха-

рактерные для туберкулеза, объединяются в комплекс 

M. tuberculosis complex. К нему относятся M. tuberculosis, 

M. bovis, M. bovis BCG, M. africanum, M. microti, M. pinnipedii, 
M. caprae, M. canettii.

Туберкулез у человека вызывают три вида микобактерий: 

человеческий (М. tuberculosis), бычий (М. bovis), а в Африке – 

М. africanum. В Беларуси и России почти у всех больных обна-

руживается М. tuberculosis. В Западной и Центральной Африке 

Рис. 1. Микобактерия туберкулеза. 

Негативное контрастирование (по 

А.Г. Хоменко)
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от 40 до 80% случаев легочного туберкулеза вызываются 

М. africanum, выделена и у обезьян. У крупного рогатого скота 

преобладает М. bovis. Однако животные могут болеть и туберку-

лезом, вызванным человеческим видом. Заболеваемость круп-

ного рогатого скота в личном хозяйстве бактериовыделителей 

в 5 раз выше, чем в семьях, где проживают здоровые лица. В Бе-

ларуси в настоящее время заболеваемость туберкулезом круп-

ного рогатого скота резко снизилась, поэтому бычий вид мико-

бактерий у человека сейчас практически не выявляется.

В настоящее время расшифрован геном МБТ, состоящий из 

4000 генов, кодирующих белок. Более 20% генома составляют 

гены метаболизма жирных кислот клеточной стенки. Имеется 

4 111 529 пар нуклеотидов с большой способностью к мутации. 

Известны гены, определяющие лекарственную устойчивость, 

системы превращения противотуберкулезных препаратов 

в безвредные вещества. Особенностью генома МБТ является 

наличие генов, дублирующих функционирование ключевых 

ферментных систем, т.е. процессы, на которые действует химио-

препарат, могут перестать быть необходимыми клетке для ее 

жизнедеятельности. В настоящее время установлено влияние 

генома МБТ на клинические особенности и течение туберку-

леза. Так, при туберкулезе, вызванном штаммами семейства 

Beijing, отмечаются более выраженная клиническая симптома-

тика и более тяжелое течение, чем при наличии МБТ других 

(индивидуальных) генотипов.

Кроме МБТ существует много нетуберкулезных микобакте-

рий (НТМ), называемых «атипичными», которые маловиру-

лентны для человека, однако у ослабленных людей, особенно 

ВИЧ-инфицированных, могут вызвать заболевания, называе-

мые микобактериозами. Частота выявления НТМ в Беларуси 

при использовании современных методов идентификации со-

ставила 2,2% от общего числа выделяемых культур микобакте-

рий (Л.К. Суркова и соавт., 2016). Атипичные микобактерии 

по Раньону делятся на четыре группы: I – фотохромогенные, 

образующие пигмент на свету; II – скотохромогенные, образу-

ющие пигмент в темноте; III – нефотохромогенные, не обра-

зующие пигмента; IV – быстрорастущие. Чаще в патологии 

человека имеют значение комплекс М. avium – intracellulare 
(III группа), М. kansasii (I группа), М. scrofulaceum (II группа), 

М. fortuitum (IV группа), хотя большинство микобактерий 

IV группы относятся к сапрофитам. Атипичные микобактерии 

являются устойчивыми к ряду противотуберкулезных препаратов, 
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поэтому лечение микобактериозов подчас затруднено. По кли-

ническим проявлениям и рентгенологической картине мико-

бактериозы сходны с туберкулезом, однако считаются неза-

разными. Микобактериоз, как и туберкулез считают ВИЧ-

ассоциированной инфекцией, при которой могут возникать 

распространенные, подчас генерализованные процессы.

Для микобактерий туберкулеза характерен полиморфизм: 

бывают зернистые, ветвистые и другие формы. Особое значе-

ние имеют L-формы, у которых нарушено образование клеточ-

ной стенки, снижена способность к размножению. Эта форма 

существования микобактерий в виде «дремлющей» инфекции 

называется персистированием. В таком виде они могут сохра-

няться в организме годами, поддерживая противотуберкулез-

ный иммунитет, но при неблагоприятных для человека услови-

ях способны переходить в обычные формы и приводить к эн-

догенной реактивации туберкулезного процесса. Мико-

бактерии противотуберкулезной вакцины БЦЖ также могут 

переходить в L-формы. Отсутствие типичных МБТ в мокроте 

больных не исключает наличия L-форм. Встречаются так-

же ультрамелкие формы МБТ, проходящие через бактериаль-

ные фильтры. В процессе химиотерапии удельный вес их воз-

растает. Некоторые ученые придают им значение в этиологии 

саркоидоза.

Микобактерии туберкулеза кислото-, спирто-, щелоче-

устойчивы, что широко используется при окраске мазка по 

Цилю – Нильсену, обработке материала при посеве на пита-

тельные среды.

Микобактерии туберкулеза хорошо переносят низкую тем-

пературу, могут годами храниться в холодильнике и  оставаться 

жизнеспособными. Установлено, что при длительном хране-

нии при температуре –70 C МБТ сохраняли 100% выживае-

мость и биологические свойства. В темных сырых помещениях 

МБТ сохраняются несколько месяцев, на белье, мебели 

и одежде, на рассеянном свету, в высохшей мокроте – в тече-

ние месяца. На страницах книг МБТ могут оставаться жизне-

способными до трех месяцев. Погибают они при кипячении, 

воздействии хлорсодержащих (хлорамин, хлорная известь) 

препа ратов, которые используются для дезинфекции, а также 

под влиянием ультрафиолетовых лучей, в частности, прямого 

солнечного света. В настоящее время применяются новые де-

зинфекционные средства, действующие на МБТ и не содержа-

щие хлора (полидез, септоцид, триацид и др.). Из других физи-
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ческих факторов губительное действие на микобактерии про-

являет ультразвук.

Микобактерии туберкулеза являются факультативными 

аэробами, т.е. могут существовать и при незначительном до-

ступе воздуха. Поэтому туберкулезный процесс способен воз-

никать в любом органе «кроме волос и ногтей» (М.И. Перель-

ман), но предпочитает органы дыхания. Размножаются МБТ  

медленно (одно деление за 18–24 ч). Видимый рост на плотных 

питательных средах появляется на 14–20-е сутки после посева 

материала, на жидких – на 6– 8-е сутки при посеве лекарствен-

но-чувствительных и на 12–14-е сутки при посеве лекарствен-

но-устойчивых штаммов МБТ. Для их нормального развития 

обычно требуются сложные многокомпонентные питательные 

среды. Рост наблюдается в виде сухих морщинистых шерохо-

ватых R-вариантов колоний, а на жидких средах – в виде неж-

ной пленки. Оптимальная температура для роста +37 C.

В состав клеточной стенки входят липиды, с фосфатидной 

фракцией которых связывают вирулентность МБТ – фактор 

вирулентности, или корд-фактор (англ. сord – жгут, веревка). 

Рост вирулентных микобактерий в культуре сопровождается 

формированием их микроколоний в виде жгутов или кос. Ос-

нова корд-фактора – токсичный гликолипид 6,6-димиколат 

трегалозы. Наряду с другими кислыми липидами он определя-

ет способность МБТ повреждать макрофаги и препятствовать 

завершенному фагоцитозу, стимулирует продукцию фактора 

некроза опухоли (ФНО- – кахектина.

Весьма важным и неблагоприятным для пациента факто-

ром является развитие лекарственной устойчивости (ЛУ) 

МБТ. Штамм МБТ считается резистентным, если уровень 

устойчивых бактерий в популяции достигает 1% (для пирази-

намида – 10%). Устойчивость бывает первичная, когда пациент 

еще не лечился данным препаратом и вторичная, возникаю-

щая в процессе антибактериального лечения. В зависимости от 

данного фактора всех пациентов можно разделить на несколь-

ко групп:

 лица, у которых МБТ не обнаружены;

 наличие лекарственной чувствительности (ЛЧ) ко всем 

ПТЛС;

 устойчивость к РУ ТБ, выявленная с использованием фе-

нотипических или молекулярно-генотипических методов, при 

наличии или отсутствии устойчивости к другим ПТЛС.
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Сюда относится любая устойчивость к рифампицину, будь 

то монорезистентность, МЛУ, полирезистентность или ШЛУ:

 монорезистентность – ЛУ к одному из ПТЛС первого 

ряда;

 полирезистентность – устойчивость к двум и более ПТЛС 

первого ряда, за исключением комбинации рифампицин 

и изониазид;

 МЛУ МБТ, мультирезистентность (Multiple Drug Resistance – 
MDR), если имеется ЛУ по меньшей мере одновременно к ри-

фампицину и изониазиду. Это наиболее частый и неблагопри-

ятный вариант. Заболевание, вызываемое МБТ с наличем 

МЛУ, называется туберкулезом с множественной лекарствен-

ной устойчивостью  (МЛУ-ТБ), нередко имеет тенденцию 

к неблагоприятному рецидивирующему или прогрессирующе-

му течению. У этих пациентов часто определяется обильное 

бактериовыделение, что весьма опасно в эпидемиологическом 

отношении;

 ШЛУ, когда при наличии МЛУ имеется также резистент-

ность хотя бы к одному из инъекционных препаратов второго 

ряда (канамицин, амикацин, капреомицин) и к одному из 

фторхинолонов.

В настоящее время введено понятие пре-ШЛУ, когда при 

МЛУ МБТ имеется также устойчивость к инъекционным пре-

паратам второго ряда или к фторхинолонам. Проведение адек-

ватной химиотерапии при этом весьма затрудняется. В послед-

ние годы частота МЛУ-ТБ и ШЛУ-ТБ сохраняется достаточно 

высокой. При этом наблюдается снижение показателей имму-

норезистентности.

В ряде стран мира (Индия, Иран, Италия и др.) зарегист-

рированы случаи тотальной лекарственной устойчивости – 

устойчивость МБТ ко всем тестируемым лекарственным сред-

ствам.

Лекарственная устойчивость характерна не только для 

МБТ, но является общебиологическим законом для различных 

микроорганизмов в отношении антибиотиков и химиопрепа-

ратов. «Возникновение устойчивости шло за химиотерапией 

как верная тень, и поэтому история химиотерапии является 

одновременно и историей устойчивости микроорганизмов 

к лекарственным веществам» (Р.И. Шнитцер, Е. Грюнберг, 

1957 г.). Быстро развивается ЛУ при назначении только одного 

препарата (монотерапия), недостаточной концентрации его 

в крови и тканях. Поэтому необходимо комбинированное ле-
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чение, применение достаточно высоких терапевтических доз 

каждого ПТЛС. В организме пациента с туберкулезом чаще 

наблюдается одновременное наличие разных популяций 

МБТ – как чувствительных, так и разной степени устойчиво-

сти. В процессе лечения чувствительные особи погибают, 

устойчивые – сохраняются и размножаются.

Лекарственная устойчивость является генетически обуслов-

ленной, возникает в результате мутаций и закрепляется в по-

следующих поколениях МБТ. Мутации могут быть как пред-

существующими, так и индуцированными. Установлены гены, 

контролирующие развитие устойчивости к основным противо-

туберкулезным препаратам. Мутации, возникающие в генах, 

специфичны для каждого препарата. Механизм развития ЛУ 

в настоящее время представляется следующим образом. Воз-

никновение спонтанных мутаций приводит к изменениям 

в составе рибосом, клеточной стенки микобактерий, в част-

ности, не допускающим проникновения препарата в клетку. 

Спонтанные мутации появляются в среднем 1 на 108 микобак-

терий. Индуцированные мутации возникают в результате му-

тагенного действия ультрафиолетовых лучей, радиоактивно-

сти, других факторов, а также самих ПТЛС, особенно в не-

высоких концентрациях.

Различные механизмы обмена генетическим материалом 

также характерны для микобактерий. Трансформация – пере-

нос на чувствительные штаммы ДНК из устойчивых, напри-

мер с помощью плазмид; трансдукция (чаще) – тип передачи 

информации в виде части ДНК от одной клетки к другой с по-

мощью бактериофага; конъюгация – генетический тип обмена 

путем непосредственного контакта клеток, может стимулиро-

ваться мутагенами; рекомбинация ДНК – гены одного типа 

информации замещаются генами другого типа.

Наряду с ЛУ на эффективность химиотерапии негативно 

может влиять способность МБТ переход ить под влиянием ан-

тибактериальных препаратов в персистирующие формы 

с очень низким уровнем метаболизма. На них препараты дей-

ствуют значительно слабее.

Ïóòè çàðàæåíèÿ òóáåðêóëåçîì

Основным источником и резервуаром туберкулезной инфек-

ции является человек, больной туберкулезом и выделяющий 

МБТ (бактериовыделитель). Считают, что отдельные больные 
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могут выделять за сутки до 60 тыс. капель слюны с нескольки-

ми миллиардами микобактерий.

На втором месте в качестве источника туберкулезной ин-

фекции стоят больные животные, в основном коровы. Упо-

требление в пищу зараженных молочных продуктов приводит 

к инфицированию человека.

Основным путем передачи туберкулезной инфекции явля-

ется аэрогенный. Бактериовыделитель при кашле, чихании, 

пении и активном разговоре выделяет мельчайшие капельки 

мокроты, которые создают мелкодисперсный аэрозоль, содер-

жащий МБТ. Находящиеся в зоне этого аэрозоля здоровые 

люди вдыхают их. При этом микобактерии попадают в орга-

низм с вдыхаемым воздухом в виде аэрозоля. Чем меньше ча-

стицы, тем глубже они попадают в дыхательные пути человека. 

Наиболее мелкие из них размером менее 5 микрон проника-

ют в нижние дыхательные пути (бронхиолы и альвеолы). Такие 

частицы способны привести к инфицированию человека. 

Дозы возбудителя, приводящие к заражению, могут быть ма-

лыми – 5–10 бактерий. Следует отметить, что мелкодисперс-

ный аэрозоль часами находится во взвешенном состоянии 

в плохо проветриваемых помещениях. В этих условиях контакт 

бакте риовыделителя и здорового человека необязателен. При 

аэрогенном инфицировании как МБТ, так и другими микро-

организмами, важную защитную роль играет система мукоци-

лиарного клиренса – движение реснитчатого эпителия брон-

хов, направленное на выведение из дыхательных путей брон-

хиальной слизи и чужеродных объектов. В секрете бронхов 

имеются и бактерицидные вещества. У здоровых людей альвео-

лярный воздух очищен от микроорганизмов. Однако при на-

рушении функции мукоцилиарного клиренса (курение, раз-

личные заболевания) создаются благоприятные условия для 

проникновения микобактерий в нижние дыхательные пути.  

Более редкий путь заражения – алиментарный (за последние 

10 лет в Беларуси не было зарегистрировано ни одного случая 

туберкулеза, вызванного M. bovis). Заражение происходит через 

пищевые продукты, инфицированные бактериовыделителем. 

У коров туберкулезный процесс нередко развивается на вы-

мени, поэтому МБТ легко проникают в молоко. Употребление 

в пищу зараженного МБТ молока и молочных продуктов, не 

прошедших термическую обработку, также приводит к инфи-

цированию человека. Весьма редким является заражение через 

поврежденную кожу, конъюнктиву глаза, слизистую оболочку 
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миндалин – контактный путь. Крайне редко встречается вну-
триутробное заражение, когда МБТ проникают через плаценту, 

от больной матери к плоду, что может привести к развитию 

врожденного туберкулеза.

Ïàòîãåíåç

Патогенез туберкулеза весьма сложен. Условно в его раз-

витии выделяют два периода – первичный и вторичный.

При вдыхании инфицированного аэрозоля микобактерии 

туберкулеза достигают нижних дыхательных путей, где встре-

чаются с альвеолярными макрофагами. В большинстве случаев 

инфицирование МБТ не приводит к возникновению болезни. 

Первичная реакция макроорганизма, связанная с эффектив-

ной работой системы мукоцилиарного клиренса, может ока-

заться достаточной для полной элиминации туберкулезной 

инфекции, исключая возможность инфицирования.

Чаще всего, благодаря защитным силам организма, не про-

исходит массивного размножения микобактерий. Часть мико-

бактерий поглощается фагоцитами, другие переходят 

в L-формы и длительно, иногда в течение всей последующей 

жизни, персистируют в образовавшихся очагах или лимфоуз-

лах, обеспечивая противотуберкулезный иммунитет и прояв-

ляясь только в виде положительных туберкулиновых проб. Та-

кое состояние стойкого иммунного ответа на попавшие в орга-

низм МБТ при отсутствии клинических и рентгенологических 

проявлений локального туберкулеза называется латентная 
туберкулезная инфекция.

При нарушении функционирования системы мукоцилиар-

ного клиренса и снижении иммунного ответа против МБТ соз-

даются условия для дальнейшего проникновения и распро-

странения микобактерий. По лимфатическим путям они про-

никают в регионарные лимфоузлы, затем распространяются 

лимфогематогенным путем, с возникновением облигатной 
бактериемии. Это приводит к первичному инфицированию и рас-

пространению МБТ по всему организму. Активация иммуно-

компетентных клеток, выделение ими провоспалительных ци-

токинов приводит к изменению состояния биологических 

мембран и развитию реакции гиперчувствительности замед-

ленного типа к МБТ.

Первичное массивное инфицирование высоковирулент-

ными МБТ при снижении иммунной резистентности ведет 
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к развитию клинических форм первичного туберкулеза. 

Как правило, течение первичного туберкулеза благоприятное, 

со склонностью даже к самоизлечению.

Следует отметить двоякую роль персистирующей туберку-

лезной инфекции. С одной стороны, она поддерживает в орга-

низме состояние противотуберкулезного иммунитета, с дру-

гой – может являться источником эндогенной реактивации 

туберкулеза, вследствие реверсии инкапсулированных в после-

первичных остаточных изменениях L-форм МБТ в типичную 

бактериальную форму и их размножения. В основе реактива-

ции лежит прогрессирующее размножение и увеличение по-

пуляции микобактерий из остаточных посттуберкулезных из-

менений первичного периода. При наличии отягощающих 

факторов, когда имеется значительное ослабление иммунной 

резистентности организма, особенно в сочетании с повторным 

массивным и повторяющимся поступлением инфекции извне 

(экзогенная суперинфекция), создаются условия для интенсив-

ного размножения МБТ. При этом развивается туберкулезный 

процесс различного характера – вторичный туберкулез. В даль-

нейшем инфекция чаще всего распространяется в организме 

контактным, бронхогенным (в легких), лимфогенным, лимфо-

гематогенным и гематогенным путями. Нередко возникнове-

ние вторичного туберкулеза связано одновременно как с эндо-

генной реактивацией, так и с экзогенной суперинфекцией.

Ïàòîìîðôîëîãèÿ

Морфологические изменения при туберкулезе многообраз-

ны и зависят от формы, фазы, локализации и распространен-

ности процесса. У каждого больного туберкулезный процесс, 

как это видно при рентгенологическом исследовании, отража-

ющем морфологию, своеобразен и почти неповторим. Однако 

имеются общие черты, характерные для туберкулезного забо-

левания в целом. Это специфический воспалительный про-

цесс, в сочетании с параспецифическими реакциями, несу-

щий в себе элементы любого воспаления: альтерацию, экссу-

дацию и пролиферацию. Возможно различное их сочетание 

в зоне туберкулезного процесса в зависимости от массивности 

и вирулентности инфекции, пути ее распространения и реак-

ции организма.

Характер морфологических изменений зависит от особен-

ностей реакций, возникающих при воздействии токсических 
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