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Конференция состоялась в соответствии с прика-
зом МЗ РФ «Об утверждении Плана научно-прак-
тических мероприятий Министерства здравоохра-
нения Российской Федерации на 2016 год».

Организаторы конференции  – Министерство 
здравоохранения Российской Федерации, Минис-
терство здравоохранения Республики Крым, НИИ 
фтизиопульмонологии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 
им. И. М. Сеченова», Крымский государственный 
медицинский университет им. С. И. Георгиевского, 
Российское общество фтизиатров.

Местом проведения форума был город Ялта, 
и выбран он не случайно. Еще со второй полови-
ны XIX в., когда известные врачи Сергей Боткин 
и Владимир Дмитриев научно обосновали целебные 
свойства сухого климата Ялты и ее окрестностей, 
Южный берег Крыма стал популярным местом 
для людей с заболеваниями дыхательной системы. 
А вскоре в «крошечный Неаполь», как тогда имено-
вали Ялту, со всей России за спасением потянулись 
больные туберкулезом  – и  простые обыватели, 
и царственные особы. Врач и писатель С. Елпатьев-
ский отмечал: «Поразило и захватило меня то, что 
в Ялте выздоравливали такие, которых я раньше 
считал безнадежными». Доктор А. Бобров, чье имя 
носит детский санаторий в Алупке, не без основа-
ний считал юг страны, главным образом Южный 
берег Крыма, местом, «где вся Россия собирает 
своих чахоточных, и среди них 3/4 – это люди ма-
лосостоятельные или неимущие». Именно этот врач 
назвал тогда Ялту «столицей чахотки». Начиная 
с 20-х годов ХХ в. становление и развитие санатор-
ного лечения больных туберкулезом в России, в том 
числе и детей, были связаны с Крымом.

Актуальность конференции обусловлена мно-
жеством факторов. За последние годы в Россий-
ской Федерации удалось снизить заболеваемость 
и смертность населения от туберкулеза, улучшить 
профилактику и  раннее выявление туберкулеза 
у детей и подростков. Возникла необходимость по-

вышения качества лечебно-диагностической помо-
щи детям и  подросткам. Отличительной особен-
ностью конференции явилось большое внимание 
вопросам медицинской реабилитации и санатор-
но-курортного лечения детей и подростков, боль-
ных туберкулезом, или из групп повышенного риска 
заболевания туберкулезом.

Цель конференции: обмен научным и практиче-
ским опытом, знакомство с новыми достижениями 
в профилактике, выявлении, диагностике, лечении, 
реабилитации больных туберкулезом детей и под-
ростков, налаживание междисциплинарных кон-
тактов специалистов.

По традиции на конференции были проведены 
образовательные школы для практикующих врачей, 
в которых прошли обучение 450 человек. Слуша-
телям были выданы удостоверения о краткосроч-
ном повышении квалификации Института инно-
вационного развития и повышения квалификации 
в системе здравоохранения: тематическое усовер-
шенствование «Фармакотерапия при заболевани-
ях бронхолегочной системы: актуальные вопросы 
диагностики и лечения туберкулезной инфекции 
у детей» и тематическое усовершенствование «Фар-
макотерапия при  заболеваниях бронхолегочной 
системы: детская пульмонология во  фтизиатри-
ческой практике, санаторно-курортное лечение 
и медицинская реабилитация детей из групп риска 
и больных туберкулезом» в объеме 16 ч.

Перед началом работы конференции лучшим 
специалистам педиатрам-фтизиатрам была объ-
явлена благодарность за личный вклад в развитие 
детской фтизиатрии, почетные грамоты вручены: 
Клевно Н. И. (ведущий научный сотрудник отде-
ла туберкулеза у  детей и  подростков НИИ фти-
зиопульмонологии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 
им. И. М. Сеченова», главный внештатный детский 
специалист фтизиатр ЦФО), Лозовской М. Э. (заве-
дующая кафедрой фтизиатрии СПб государствен-
ного педиатрического медицинского универси-
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тета, главный внештатный детский фтизиатр КЗ 
Санкт-Петербурга), Стаханову В. А. (заведующий 
кафедрой фтизиатрии ГБОУ ВПО «Российский 
национальный исследовательский медицинский 
университет им. Н. И. Пирогова Минздрава Рос-
сии), Чистых Ю. А. (главный врач краевого дет-
ского противотуберкулезного санатория «Ирень», 
Пермский край), Фатыховой  Р.  Х. (заместитель 
главного врача ГАУЗ «Республиканский клиниче-
ский противотуберкулезный диспансер» МЗ Рес-
публики Татарстан, главный внештатный детский 
специалист-фтизиатр МЗ РТ), Овчинниковой Ю. Э. 
(заведующая отделением терапии туберкулеза лег-
ких у детей № 11 ФГБУ «Санкт-Петербургский 
НИИ фтизиопульмонологии Минздрава Рос-
сии»), Севостьяновой Т. А. (заведующая детским 
консультационно-диагностическим отделением 
Клинико-диагностического центра ГКУЗ «МНПЦ 
борьбы с туберкулезом ДЗМ»), Бароновой О. Д. 
(заместитель главного врача по диспансерной ра-
боте ГБУЗ СК «Краевой клинический противоту-
беркулезный диспансер», г. Ставрополь, главный 
внештатный специалист детский фтизиатр СКФО), 
Яворскому Н. И. (главный внештатный специалист 
детский фтизиатр МЗ Республики Крым), Старо-
стину В. П. [главный врач Республиканского дет-
ского туберкулезного санатория им. Т. П. Дмитри-
евой Республики Саха (Якутия)].

Особо был отмечен директор Российского сана-
торно-реабилитационного центра для лечения де-
тей-сирот и детей, оставшихся без попечения роди-
телей, В. Е. Слабнин. В этом центре, расположенном 
в г. Евпатории, в течение последних 25 лет ежегодно 
оздоравливались дети из групп риска по туберкуле-
зу из различных регионов России.

О  поддержке проблем детского туберкулеза 
было заявлено в приветствии Минздрава России, 
направленном от  имени заместителя министра 
здравоохранения РФ Т. В. Яковлевой. Заведующая 
кафедрой педиатрии Первого Московского ГМУ 
им. И. М. Сеченова, руководитель Московского об-
щества детских врачей, доктор медицинских наук, 
профессор Наталья Геппе подчеркнула: «На нашей 
кафедре трудились ученые и практики, которые 
занимались респираторными проблемами. Здесь, 
в Крыму, мы будем не только общаться, учиться, но – 
самое главное – дышать, потому что этот воздух был 
и остается целебным, прежде всего для наших паци-
ентов с респираторными проблемами. Наша встреча 
предопределена тематикой, проблемами, которые 
мы рассматриваем. Для меня, одного из руководи-
телей Педиатрического респираторного общества, 
важно тесное сотрудничество с вами, фтизиатрами. 
Несмотря на те достижения, которых вы добились, 
перед вами еще очень много задач по искоренению 
инфекции, которая, к сожалению, уносит жизни 
наших маленьких пациентов, что несправедливо».

Научная программа конференции началась 
с доклада главного внештатного детского специа-

листа-фтизиатра Минздрава России, заведующей 
отделом туберкулеза у детей и подростков НИИ 
фтизиопульмонологии ПМГМУ им.  И.  М.  Сече-
нова, проф. Аксеновой В. А. «Перспективы и цели 
в области профилактики, диагностики и лечения 
туберкулеза у детей на период после 2015 года». 
На земном шаре, отметила она, туберкулезом еже-
годно заболевают более 9,5 млн человек, при этом 
1,5 млн погибают, из них 10% составляют дети, это 
почти 1 млн заболевших детей и 140 тыс. умерших. 
В нашей стране важным остается вопрос раннего 
выявления и  лечения латентной туберкулезной 
инфекции. Среди недостатков  – недостаточное 
внедрение бактериологического подтверждения 
туберкулеза. В  новых тест-системах при  диагно-
стике туберкулеза у  детей следует использовать 
в качестве исходного материала образцы мокроты. 
Основными проблемами в XXI в. являются высо-
кая заболеваемость в очагах туберкулезной инфек-
ции, туберкулез с множественной лекарственной 
устойчивостью возбудителя, сочетание ВИЧ-ин-
фекции и  туберкулеза. По-прежнему очень важ-
на вакцинопрофилактика. Малейшее небрежение 
в этом вопросе может вести к трагедии. Вакцина 
БЦЖ (БЦЖ-М) обладает доказанным защитным 
эффектом от развития менингита и милиарного ту-
беркулеза, достоверно снижает смертность.

На пленарных заседаниях, которые проходили 
два дня, были представлены 26 научных докладов, 
в которых приоритетное внимание уделено страте-
гии дальнейшего улучшения противотуберкулезной 
помощи детям.

В рамках конференции состоялись школы/сим-
позиумы, посвященные современным методам 
диагностики и  лечения различных проявлений 
туберкулезной инфекции. Выступающие делились 
опытом внедрения в регионах страны различных 
современных методов иммунодиагностики.

На  одном из  симпозиумов выступающие дели-
лись опытом внедрения в регионах страны различ-
ных современных методов иммунодиагностики. 
Подробному, всестороннему рассмотрению и  бес-
пристрастному анализу подвергся новый метод 
скрининга туберкулеза c использованием кожной 
пробы с аллергеном туберкулезным рекомбинант-
ным, одобренный Российским обществом фтизиа-
тров и рекомендованный МЗ России в конце 2014 г. 
Специалисты из многих регионов страны подели-
лись с коллегами своим опытом применения этого 
метода. Так, О. Баронова, главный детский фтизиатр 
Северо-Кавказского федерального округа, отметила 
высокую эффективность использования аллерге-
на туберкулезного рекомбинантного в скрининге 
туберкулезной инфекции в Ставропольском крае 
в 2012-2015 гг. Она сообщила следующее: «Проана-
лизировав за 2007-2008 гг. данные традиционной 
массовой туберкулинодиагностики у 97% заболев-
ших туберкулезом детей и подростков, мы устано-
вили, что она позволила выявить туберкулез у 55% 
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детей и 24% подростков. В конце 2009 г. мы начали 
работать с  использованием кожной пробы с  диа-
скинтестом и за 2 года (2010-2011 гг.) убедились, что 
этот метод позволил повысить эффективность почти 
в 2 раза. Главный детский фтизиатр Департамента 
здравоохранения и фармации Ярославской области 
Л. Васильева представила свои данные: «В Ярослав-
ской области проба с диаскинтестом в качестве скри-
нинг-метода используется на протяжении 6 лет. Мы 
широко обследуем все производственные контакты 
при выявлении каждого случая туберкулеза у ре-
бенка или подростка. За годы наблюдения выявлен 
51 дошкольник по пробе с диаскинтестом, из них 
только 43,1% могли бы быть выявлены и  по  ре-
зультатам пробы Манту, все остальные остались бы 
недовыявленными. В  более старших возрастных 
группах частота выявления по результатам пробы 
Манту еще ниже. Из этих данных следует, что про-
ба с диаскинтестом значительно более эффективна. 
Согласие с таким заключением выразили и другие 
докладчики. Общее мнение по итогам конференции: 
на территории нашей страны необходимо продол-
жить широкое внедрение кожной пробы с аллерге-
ном туберкулезным рекомбинантным для скрининга 
детского населения на туберкулез. Итоги работы 
этого симпозиума завершились на  профильной 
комиссии при  главном специалисте Минздрава 
РФ, на которой в присутствии представителей Мин-
здрава России было проведено голосование за бы-
стрейшее внедрение методических рекомендаций 
по новому методу иммунодиагностики с использо-
ванием аллергена туберкулезного рекомбинантного 
при скрининге туберкулеза среди детского населе-
ния начиная с 8-летнего возраста на всей террито-
рии страны. Итоги голосования – единогласно «за». 
По результатам составлено письмо – заключение 
профильной комиссии при главном детском специ-
алисте-фтизиатре.

Активно обсуждались проблема лечения детей 
на фоне отсутствия детских дозировок противоту-
беркулезных препаратов и необходимость внедре-
ния комбинированных препаратов первого ряда.

В работе симпозиума, посвященного вопросам са-
наторного лечения, выступающие показали важность 
сохранения существующей системы санаторно-оздо-
ровительного лечения и необходимость расширения 
показаний для него у детей из групп риска, особенно 
из очагов туберкулеза с множественной лекарствен-
ной устойчивостью возбудителя. Особое внимание 
было уделено санаториям Крыма, обсуждали орга-
низационные вопросы направления детей из различ-
ных регионов страны для лечения.

Итоги работы симпозиума завершились на про-
фильной комиссии при главном специалисте МЗ 
РФ, на которой утверждены Федеральные клиниче-
ские рекомендации по санаторно-курортной помощи 
детям с различными проявлениями туберкулезной 
инфекции. Заслушаны отчеты главных детских спе-
циалистов по фтизиатрии федеральных округов РФ.

В рамках форума было проведено совещание ру-
ководителей кафедр фтизиатрии о важности внесе-
ния раздела по детскому туберкулезу в программы 
обучения студентов всех факультетов медицинских 
вузов.

Особый интерес вызвала лекция, проведенная 
главным внештатным специалистом МЗ РФ по лу-
чевой диагностике проф. И. Тюриным, он и  его 
ученица д.м.н. Л. Шепелева провели мастер-класс 
по теме «Компьютерная томография в оценке из-
менений в грудной полости у детей». Они показали, 
как при современной лучевой диагностике следует 
интерпретировать выявленные мелкие изменения 
легочной ткани, что в последние годы вызывало 
много вопросов у педиатров.

В работе конференции приняли участие более 
800 специалистов. Были представлены все террито-
рии Российской Федерации. Присутствовали гости 
из зарубежных стран: Узбекистана, Таджикистана, 
Казахстана, Белоруссии.

Среди участников присутствовали директо-
ра и заместители по научной работе профильных 
институтов, 61 главный врач и  45 заместителей 
главного врача диспансеров, детских туберкулезных 
больниц, санаториев и санаторно-оздоровительных 
учреждений, 93 заведующих отделениями противо-
туберкулезных учреждений, 62 главных внештат-
ных детских специалиста-фтизиатра республик 
и территорий, 43 представителя кафедр фтизиатрии 
и  фтизиопульмонологии, ведущие специалисты 
в области инфекционных болезней, эпидемиоло-
гии, микробиологии, клинической иммунологии 
и фармакологии, лабораторной диагностики, около 
150 практикующих врачей. Все участники конфе-
ренции получили сертификаты.

В рамках конференции была проведена выставка, 
которая явилась неотъемлемой частью научной про-
граммы и позволила участникам получить инфор-
мацию о медицинских препаратах непосредственно 
от производителя. На площадке перед гостиницей 
был выставлен современный передвижной флю оро-
граф для скринингового обследования населения 
на туберкулез в России.

Официальный представитель и технический ор-
ганизатор форума – Региональная общественная 
организация инвалидов «Здоровье человека».

Главный внештатный детский специалист-фтизиатр 
МЗ РФ, председатель профильной комиссии, зав. отделом 
туберкулеза у детей и подростков 
НИИ ФП ПМГМУ им. И.М. Сеченова, 
д.м.н., профессор В. А. Аксёнова

Chief External Pediatric TB Doctor of the Russian Ministry 
of Health, Head of Special Commission, Head of Department 
for Children and Adolescent Tuberculosis, 
Research Institute of Phthisiopulmonology of I. M. Sechenov 
First Moscow State Medical University, 
Prof. V.A. Aksenova, Doctor of Medical Sciences
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ЛОКАЛЬНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
Л. В. ПОДДУБНАЯ1, Г. Ф. ДУБАКОВА2, А. Н. КУРЛАЕВА2, Т. И. ГУРДИНА2, К. М. ТРАПЕЗНИКОВА2, Е. П. ШИЛОВА1

1Новосибирский государственный медицинский университет, г. Новосибирск
2ГБУЗ НСО «ГОНКТБ филиал "Детская туберкулезная больница"», г. Новосибирск

С целью изучения клинико-рентгенологических проявлений локального туберкулеза у детей раннего возраста и выявления факторов 
риска, способствующих развитию заболевания и отягощающих течение туберкулезного процесса, проведен анализ 82 историй болезни 
детей в возрасте до 3 лет, лечившихся в Детской туберкулезной больнице в 2013-2015 гг. Туберкулез внутригрудных лимфатических узлов 
диагностировали у 68,3%, первичный туберкулезный комплекс – у каждого пятого. Осложненное течение локальных форм – у каждого 
второго (n = 42). Регистрировались: бронхолегочные поражения (n = 27), лимфогематогенное прогрессирование (n = 13), в том числе 
с развитием диссеминированного туберкулеза, менингита. Бактериовыделение – у 14 (17,1%) детей, из них с множественной лекарствен-
ной устойчивостью возбудителя – у 50,0%. Туберкулез у 10% детей протекал на фоне анергии. К предикторам такого течения отнесены 
отсутствие прививки БЦЖ, суперинфекция МБТ.
Ключевые слова: туберкулез, ранний возраст, локальные формы, осложненное течение, прививка БЦЖ.

LOCAL TUBERCULOSIS IN CHILDREN OF THE TENDER AGE

L. V. PODDUBNAYA1, G. F. DUBAKOVA2, А. N. KURLAEVA2, T. I. GURDINA2, K. M. TRAPEZNIKOVA2, E. P. SHILOVA1

1Novosibirsk State Medical University, Novosibirsk, Russia
2Children TB Hospital, Novosibirsk, Russia

The purpose is to study clinical and X-ray manifestations of local tuberculosis in children of the tender age and to detect risk factors promoting 
the development of the disease and complicating it, thus the analysis included 82 cases of children cases under 3 years old who had been treated 
in Children TB Hospital in 2013-2015. Tuberculosis of chest lymph nodes was diagnosed in 68.3%of them, and every fifth child had primary 
tuberculosis complex. Every other child was suáering from the complicated course of local tuberculosis (n = 42). The following forms were registered: 
bronchial pulmonary lesions (n = 27), lymphogenic progression (n = 13), including development of disseminated tuberculosis and meningitis. 
Positive results of sputum tests were observed in 14 (17.1%) children, of them 50% had multiple drug resistance. 10% of children suáering 
from tuberculosis manifested anergy. The predictors of such course of the disease included the absence of BCG vaccination and super infection 
with  Mycobacterium tuberculosis.
Key words: tuberculosis, tender age, local forms, the complicated course, BCG vaccination.
 

Туберкулез – медико-социальная проблема, за-
трагивающая все слои общества и возрастные груп-
пы. Заболевание особенно опасно для детей первых 
трех лет жизни. Дети раннего возраста являются 
возрастной группой риска по заболеванию туберку-
лезом, что обусловлено анатомо-физиологическими 
особенностями организма. Узкий просвет бронхов, 
мягкие хрящи, большое количество бокаловидных 
клеток, выделяющих слизь, и повышенная вязкость 
бронхиального секрета способствуют нарушению 
бронхиальной проходимости. Недостаточная вы-
работка альвеоцитами сурфактанта, дефицит анти-
трип си на и ферментов клеточных лизосом приводят 
к снижению защиты от микроорганизма. Несовер-
шенство иммунологических механизмов проявляет-
ся снижением мобилизации полинуклеаров в ответ 
на воспалительные стимулы в 2-3 раза (по сравне-
нию со взрослыми), понижением функциональной 
активности альвеолярных и интерстициальных ма-
крофагов. Установлено, что у детей раннего возраста 
клетки CD4 продуцируют в 10 раз меньше интерфе-
рона и интерлейкина-2, что приводит к снижению 
иммунологической защиты организма [6]. Важным 
профилактическим мероприятием, направленным 
на повышение устойчивости организма, является 
вакцинация БЦЖ [1, 4, 8, 11]. Большое значение 

приобретает вакцинация БЦЖ и у детей с перина-
тальной ВИЧ-инфекцией [14].

Известно, что факторы риска отрицательно 
влияют на состояние механизмов защиты у детей 
и подростков, а у детей раннего возраста сочета-
ние факторов риска увеличивает риск заболевания 
туберкулезом в 17 раз [12]. Дети раннего возраста 
являются «индикатором» семейного туберкулеза, 
так как они чаще заболевают в очагах туберкулезной 
инфекции [5]. У детей из контактов с больным ту-
беркулезом диагностируют тяжелые формы заболе-
вания и осложненное течение, что свидетельствует 
об эпидемической опасности контакта [7, 10]. 

Цель исследования: изучить клинико-рентгено-
логические проявления локального туберкулеза 
у детей раннего возраста, выявить факторы риска, 
способствующие развитию заболевания и отягоща-
ющие его течение.

Материалы и методы

Проведен ретроспективный анализ 82 историй 
болезни детей в  возрасте до  3  лет, находивших-
ся на  лечении в  Детской туберкулезной больни-
це в 2013-2015 гг. В исследование включены дети 
с установленным диагнозом туберкулеза, у 5 из них 

���
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процесс сочетался с  ВИЧ-инфекцией. Мальчи-
ки и девочки встречались одинаково часто (51,2 
и  48,8% соответственно). Больные в  возрасте 
до 1 года составили 20,7%, дети от 1 года до 2 лет – 
48,8%, 2-3 года – 30,5%. Изучены данные эпидемио-
логического анамнеза, сведения о вакцинации БЦЖ, 
данные клинико-рентгенологического (МСКТ), 
лабораторного обследования, результаты имму-
нодиагностических проб – Манту с 2 ТЕ ППД-Л 
и пробы с аллергеном туберкулезным рекомбинант-
ным (АТР). Статистическую обработку материала 
проводили с использованием программы Microsoft 
OÊce Excel 2010.

Результаты исследования

В структуре клинических форм у наблюдавшихся 
детей преобладал туберкулез внутригрудных лим-
фатических узлов (ВГЛУ) – 56 (68,3%), у 3/4 из них 
процесс характеризовался множественным пораже-
нием ВГЛУ (все группы средостения и корней лег-
ких). Первичный туберкулезный комплекс (ПТК) – 
у 16 (19,5%) больных, с локализацией в верхней доле 
правого легкого – у 64%. Казеозная пневмония – 
у  одного ребенка. Диссеминированный туберку-
лез легких зарегистрирован у  7 (8,4%) больных. 
Туберкулезный менингит – у 2 (2,6%) пациентов. 
Изучена локализация специфического поражения 
у наблюдавшихся детей, и отмечено, что у всех па-
циентов (100%) имело место поражение ВГЛУ, у 53 
(64,6%) больных процесс локализовался в легких 
(первичный аффект, очаговые тени лимфогемато-
генной диссеминации, бронхогенного обсеменения), 
у 6 (7,3%) пациентов – еще и внелегочная локали-
зация. У 42 (51,2%) детей течение первичных ло-
кальных форм оценивалось как осложненное, в том 
числе были больные туберкулезом ВГЛУ (n = 36) 
и с ПТК (n = 6). Компрессионное сдавление бронхов 
с гиповентиляцией или ателектазом имело место 
у 11 больных, бронхолегочные поражения – у 16, 
развитие плеврита – у одного. Казеозная пневмония 
диагностирована у одного больного, лимфогемато-
генное прогрессирование – у 13, в том числе с раз-
витием диссеминированного туберкулеза легких, 
туберкулеза ЦНС, с поражением периферических 
лимфатических узлов (n = 2), бедренного сустава 
(n = 1). Генерализованный туберкулез установлен 
у 3 пациентов, все с ВИЧ-инфекцией. Бактериовы-
деление обнаружено у 17,1% (n = 14) детей, из них 
с  множественной лекарственной устойчивостью 
возбудителя – у 50,0%. У всех этих больных было 

осложненное течение туберкулеза. У 90,2% боль-
ных наблюдались симптомы интоксикации разной 
степени выраженности, у 22% – бронхолегочный 
синдром (кашель, одышка, физикальные изменения 
в легких), у 14,6% – только кашель. Сочетание симп-
томов интоксикации и бронхолегочного синдрома 
отмечено в 30,5% случаев, все эти дети проживали 
в условиях семейного контакта, к врачу родители 
не обращались, лечили детей самостоятельно.

Локальный туберкулез у  58 (70,7%) наблю-
давшихся детей был выявлен преимущественно 
при  проведении профилактических мероприя-
тий: при обследовании по контакту – у 49 (59,7%), 
по туберкулинодиагностике – у 9 (10,9%). При об-
ращении за медицинской помощью специфический 
процесс установлен у 24 (29,3%) больных после не-
эффективного курса лечения по поводу заболева-
ний органов дыхания (пневмонии, обструктивного 
бронхита).

В диагностике туберкулеза у детей имеют большое 
значение иммунологические тесты: туберкулино-
диагностика и проба с АТР [2, 3, 9]. У 69 пациен-
тов первичное инфицирование микобактериями 
туберкулеза (МБТ) подтверждено положительным 
результатом пробы Манту с 2 ТЕ ППД-Л. Чувстви-
тельность к туберкулину у 82 детей по пробе Манту 
с 2 ТЕ ППД-Л и результаты пробы с АТР у 78 боль-
ных представлены в табл. 1.

Отрицательные результаты на  пробу Манту 
с  2 ТЕ ППД-Л регистрировали у  13 пациентов 
(15,8 ± 4,0%) и на пробу с диаскинтестом – у 16 де-
тей (20,6 ± 4,5%), p ≥ 0,05. Гиперергическая чув-
ствительность к туберкулину – у 21 (25,6 ± 4,8%) 
и к АТР – у 40 (51,2 ± 5,6%), p ≥ 0,05. Сопоставляя 
результаты проводимых иммунодиагностических 
тестов, можно отметить, что у  каждого третьего 
(n = 25) ребенка с положительной нормергической 
пробой Манту регистрировались гиперергические 
реакции на пробу с диаскинтестом. Гиперергические 
результаты обеих проб отмечены у каждого пято-
го. У каждого десятого (n = 8) – обе пробы были 
отрицательными, из них у 6 – диагностирован ту-
беркулез ВГЛУ всех групп, осложненный бронхо-
легочным поражением, у 2 – диссеминированный 
туберкулез с генерализацией процесса, у 5 из них – 
туберкулез сочетался с ВИЧ-инфекцией. Все дети 
из семейного контакта, из них 5 выявлены по кон-
такту, 3 – по жалобам.

Эпидемические факторы развития и осложнен-
ного течения туберкулеза у детей раннего возраста 
представлены на рис. Данные эпидемиологического 

Таблица 1. Результаты пробы Манту с 2 ТЕ ППД-Л и пробы с аллергеном туберкулезным рекомбинантным 
(диаскинтест)
Table 1. Results of Mantoux test with 2 TU PPD-L and tests with recombinant tuberculous allergen (diaskintest)

Проба Отрицательная 
абс. ̈

Сомнительная
абс. ̈ 

Положительная
абс. ̈

Șиперергическая
абс. ̈

С диаскинтестом 16 20,6 ± 4,5 2 2,6 20 25,6 ± 4,8 40 51,2 ± 5,6
ȡанту с 2 ȧȚ 13 15,8 ± 4,0 – 48 58,6 ± 5,4 21 25,6 ± 4,8
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анамнеза позволили установить: контакт с больным 
туберкулезом у 68 (83%) детей, в основном (69,5%) – 
семейный, в 17,6% случаев дети проживали в семьях, 
где туберкулезом болели 2-4 человека, в 9% – реги-
стрировались случаи смерти от туберкулеза. Дети 
проживали в очагах туберкулезной инфекции, ко-
торые характеризовались напряженной эпидеми-
ческой ситуацией, на  что указывали следующие 
факты: бактериовыделение – у 61 (89,7%), из них 
у 19 (31%) определялась лекарственная устойчи-
вость к противотуберкулезным препаратам (HS – 1; 
НRS – 7; HRSK – 2; HRESK – 5; HRSKCapOf – 4); 
в  основном 15  – множественная лекарственная 
устойчивость, у 4 – широкая лекарственная устой-
чивость. Наиболее частой клинической формой 
туберкулеза легких у  источника инфекции (ро-
дителей) была инфильтративная в  фазе распада 
(n = 28), диссеминированный туберкулез легких 
(n = 14), казеозная пневмония – 1, фиброзно-кавер-
нозный туберкулез – 3, почти у всех процесс был 
выявлен впервые. У 5 больных родителей – источ-
ников туберкулезной инфекции – была ВИЧ-ин-
фекция. Расширенный контакт с соседями установ-
лен у 11 (13,5%) пациентов.

Анализируя характер течения туберкулезного 
процесса у детей в зависимости от эпидемического 
фактора, установлено, что 38 из 42 больных с ослож-
ненными формами туберкулеза (90,5 ± 4,5%) имели 
тесный контакт с больным туберкулезом, при этом 
каждый третий ребенок (n = 12) проживал в семей-
ном очаге, где больной выделял микобактерии с мно-
жественной лекарственной устойчивостью. У детей, 
не имеющих контакта с больными туберкулезом, 
в 71,4 ± 12,1% случаев (10 из 14) регистрировали 
неосложненное течение локального туберкулеза.

Вакцинацией БЦЖ были охвачены 46 (56,1%) 
пациентов, в том числе были 9 детей, привитые вак-
циной БЦЖ-М. Поствакцинальный знак опреде-

лялся у 76% пациентов (n = 34), у остальных рубчик 
(n = 12) не сформировался. Прививка БЦЖ не про-
ведена у 36 (44%) детей. Анализируя причины от-
сутствия вакцинации БЦЖ у детей, установлено, 
что наиболее часто дети не прививались по причине 
перинатальной ВИЧ-инфекции – 26 (72,2%), по ме-
дицинским противопоказаниям – 4 (11%), отказ 
родителей от вакцинации – 6 (16,8%).

Изучены структура и характер течения туберку-
леза у 46 вакцинированных детей и у 36 пациентов, 
не привитых БЦЖ (табл. 2). Как видно из табл. 2, 
среди непривитых детей регистрировали ослож-
ненное течение туберкулеза у 66,8 ± 7,8% больных, 
среди вакцинированных – у 39,2 ± 7,2%, различия 
статистически значимы (p < 0,05). При этом у детей, 
не иммунизированных вакциной БЦЖ, в 4,4 раза 
чаще определялось лимфогематогенное прогрес-
сирование туберкулезной инфекции (27,7  ±  7,4 
и 6,5 ± 3,6% соответственно) (p < 0,05). Это позволя-
ет подтвердить значение прививки БЦЖ и поствак-
цинального специфического иммунитета в преду-
преждении лимфогематогенного прогрессирования 
туберкулезной инфекции [1, 4, 9, 11].

Заключение

Основной причиной заболевания туберкулезом 
детей раннего возраста является инфицирование 
МБТ в условиях тесного семейного контакта с боль-
ными туберкулезом родителями и/или родственни-
ками. Туберкулез характеризуется множественным 
поражением ВГЛУ, наклонностью к осложненному 
течению. Предикторами прогрессирующего течения 
являются отсутствие прививки БЦЖ (чаще по при-
чине перинатальной ВИЧ-инфекции), суперин-
фекция МБТ (проживание детей в очагах с напря-
женной эпидемической ситуацией). Туберкулез 
у каждого десятого ребенка протекает на фоне вто-

ȡБȧ̊ ˀ0̈
Совместно с ВȝȬ 7̈

П ̏ 68

ЛȨ 31̈
ȡЛȨ 24,5̈
ȭЛȨ 6,5̈Случаи смерти ˀ̈

Несвоевременное выявление 
ȧБ у взрослыхƒ  

ȧБ у детей при первичном 
обследовании очага 63̈

Контакт с больным ȧБ 83̈
Семейный тесный 6ˀ,5̈

Рис. Эпидемические факторы, осложняющие течение туберкулеза у детей
Fig. Epidemic factors complicating the course of tuberculosis in children
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ричной анергии, на что указывают отрицательные 
реакции на пробу Манту и пробу с диаскинтестом, 
что создает трудности в диагностике заболевания. 
Гиперергические результаты встречаются в 2 раза 
чаще на АТР, чем на туберкулин, что с большей ве-
роятностью подтверждает активность процесса.
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Таблица 2. Структура клинических форм туберкулеза и течение процесса у детей, вакцинированных 
и не вакцинированных БЦЖ
Table 2. Structure of clinical forms of tuberculosis and its course in the children who had BCG vaccination and who had not

Клинические формы и характеристика 
туберкулеза

Ȭисло 
больных

БЦț ̊ БЦț-

абс. ̈ абс. ̈

ȧуберкулез ВȘЛȨ 56 38 82,6 ± 5,6ǆ 18 50,0 ± 8,3ǆ

Первичный комплекс 16 6 13,1 ± 4,ˀ 10 27,8 ± 7,5

Казеозная пневмония 1 – 1 2,8 ± 2,7

Диссеминированная ˀ 2 4,3 ± 3,0ǆ 7 1ˀ,4 ± 6,6ǆ

Неосложненное течение 40 28 60,8 ± 7,2ǆ 12 85,7 ± ˀ,3ǆ

Осложненное течение 42 18 3ˀ,2 ± 7,2ǆ 24 66,8 ± 7,8ǆ

Всего 82 46 – 36 –

Примечание: * – p < 0,05.
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Показатель заболеваемости туберкулезом у детей 
считается важным прогностическим фактором, от-
ражающим общую эпидемическую ситуацию по ту-
беркулезу в регионе и чутко реагирующим на ее 
изменение [2, 5, 18].

Сегодня при внедрении в комплекс обследова-
ния современных методов можно говорить об из-
менении структуры клинических форм туберкулеза 
у детей [3, 6]. Широкое применение компьютерной 
томографии доказало высокую частоту выявления 
специфического процесса у детей в фазе обратного 
развития, что является критерием несвоевремен-
ной диагностики [2, 4]. У каждого второго ребенка, 
обследованного по подозрению на туберкулез, вы-
являются кальцинаты во внутригрудных лимфати-
ческих узлах (58%) и в легочной ткани [2, 5, 4, 9], 
что свидетельствует о дефектах раннего выявления 
заболевания в условиях общей лечебной сети и про-
тивотуберкулезного диспансера (ПТД). Ранняя диа-
гностика туберкулезной инфекции подразумевает 

также выявление латентной туберкулезной инфек-
ции (ЛТИ – термин, официально признанный в РФ 
в 2014 г. [1, 12, 13]), интерес к которой в мире возрос 
в конце XX в.

Подавляющее большинство лиц с ЛТИ не имеют 
никаких признаков или симптомов активного ту-
беркулеза, но подвержены риску развития данного 
заболевания, что может быть предотвращено путем 
профилактического лечения [1, 11-17].

Вопросы диагностики ЛТИ и  возможности 
прогнозирования ее течения стоят остро в РФ [1, 7, 
8, 9, 10-12]. Определение прогностических факторов, 
указывающих на высокий риск развития туберкуле-
за у лиц с ЛТИ, что на сегодняшний день является 
проблемой как у взрослых, так и у детей и послужило 
поводом для проведения исследования.

Цель: выявить особенности иммунного ответа 
у детей с ЛТИ и определить прогностические фак-
торы по развитию туберкулеза у пациентов данной 
группы.

ʛ КОЛЛȚКȧȝВ АВȧОРОВ, 2016 
УДȟ ʽ1ʽ.ʹ4Ɩ00ʹ.5Ɩ078Ɩ053.ʹ ��� 10.ʹ1ʹˀʹƭʹ075Ɩ1ʹ30Ɩʹ01ʽƖˀ4ƖʽƖ14Ɩ1ˀ

ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ 
ТУБЕРКУЛЕЗА У ДЕТЕЙ С ЛАТЕНТНОЙ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ 
ИНФЕКЦИЕЙ
Н. В. КОРНЕВА1, А. А. СТАРШИНОВА1, С. М. АНАНЬЕВ1,2, Ю. Э. ОВЧИННИКОВА1, И. Ф. ДОВГАЛЮК1

1ФГБУ «Санкт-Петербургский НИИ фтизиопульмонологии» МЗ РФ, Санкт-Петербург
2ГБУЗ «Противотуберкулезный диспансер № 5», Санкт-Петербург

Цель исследования: выявить особенности иммунного ответа у детей с ЛТИ и определить прогностические факторы развития туберкулеза 
у пациентов данной группы.
Материалы и методы. Проведен анализ в динамике клинических, рентгенологических, иммунологических данных 127 детей – при по-
становке диагноза ЛТИ и через 12 мес. наблюдения. Также проведен комплекс иммунологических методов для оценки гуморального 
и клеточного иммунитета у пациентов с ЛТИ и больных туберкулезом.
Результаты. Установлены высокая отрицательная прогностическая значимость наличия контакта с больным туберкулезом, сопутствующей 
патологии, отказа от проведения превентивной терапии, а также низкая эффективность краткосрочных курсов превентивной терапии, 
определены особенности клеточного и гуморального иммунитета пациента, которые могут быть использованы как дополнительные прогно-
стические критерии развития туберкулеза у детей с ЛТИ.
Ключевые слова: дети, диагностика, иммунитет, иммунологические методы, латентная туберкулезная инфекция, туберкулез, факторы риска.

PROGNOSTIC FACTORS FOR TUBERCULOSIS DEVELOPMENT IN CHILDREN WITH LATENT 
TUBERCULOUS INFECTION

N. V. KORNEVA1, А. А. STARSHINOVA1, S. M. АNANIEV 1,2, YU. E. OVCHINNIKOVA1, I. F. DOVGALYUK1

1St. Petersburg Research Institute of Phthisiopulmonology, St. Petersburg, Russia
2TB Dispensary no. 5, St. Petersburg, Russia

Goal of the study: to detect specific immune response in children with latent tuberculous infection and define factors to forecast the development 
of the active disease in this group. 
Materials and methods. The changes in clinical, X-ray and immunological data were analyzed in 127 children when latent tuberculous infection 
was diagnosed and after 12 months of follow-up. The number of immunological tests was done for evaluation of humoral and cellular immunity 
in those suáering from latent tuberculous infection and active disease. 
Results. The obtained results showed high negative prognostic relevance of exposure to tuberculosis, concurrent disease, refusal to have preventive 
treatment and low eÊciency of short-course preventive treatment, specific features of humoral and cellular immunity were defined which could 
be used as additional forecasting criteria for active tuberculosis development in children with latent tuberculous infection.
Key words: children, diagnostics, immunity, immunological methods, latent tuberculous infection, tuberculosis, risk factors.
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Материалы и методы

С 2013 по 2015 г. проведено ретроспективно-про-
спективное исследование с набором клинического 
материала в детском отделении ГБУЗ «Противоту-
беркулезный диспансер № 5», в поликлиническом 
отделении и в отделении детской фтизиатрии ФГБУ 
«СПб НИИФ» Минздрава России.

В исследовании проанализированы в динамике 
клинические, рентгенологические, иммунологиче-
ские данные 127 детей – при поступлении и через 
12 мес. наблюдения. Критерии включения: паци-
енты в возрасте от 3 до 14 лет, вакцинированные 
БЦЖ или БЦЖ-М, с положительным результатом 
пробы с аллергеном туберкулезным рекомбинант-
ным (АТР), у которых был установлен диагноз ЛТИ.

По окончании периода наблюдения заболевание 
туберкулезом было установлено у 76 (59,1%) детей 
(I группа). У всех был диагноз туберкулеза внутри-
грудных лимфатических узлов (ТВГЛУ). Только 
в 12,1% (9) случаев специфический процесс был 
диагностирован в фазе инфильтрации, в 6,8% (5) – 
в фазе рассасывания и уплотнения, а у подавляюще-
го большинства (81,1%; 60) – в фазе кальцинации. 
У каждого третьего ребенка (32,4%; 24) отмечалось 
осложненное течение ТВГЛУ.

У 49 пациентов с ЛТИ заболевание туберкулезом 
не развилось (II группа). У двух детей проба с АТР 
стала отрицательной через 12 мес., что в практике 
встречается редко. Полученные данные свидетель-
ствуют о высоком риске развития специфическо-
го процесса у детей с ЛТИ, а также о недооценке 
рентгенологических изменений на этапе первичного 
обследования в ПТД.

Всем 127 детям проведен комплекс иммунологи-
ческих методов, характеризующих клеточный и гу-
моральный иммунитет, результаты которых срав-
нили между I и II группами. Контрольную группу 
(группу III) составили 52 здоровых ребенка, инфи-
цированных микобактериями туберкулеза (МБТ), 
с отрицательными результатами пробы с АТР. Им-
мунологический комплекс обследования включал: 
анализ относительного количества субпопуляций 
лимфоцитов CD3+ (Т-лимфоциты), CD4+ (Т-хелпе-
ры), CD8+ (Т-киллеры), соотношение CD4+/CD8+, 

CD16+ (NK-клетки), CD20+ (В-лимфоциты), CD25+ 
(рецептор к  IL-2), HLA DR+ (активированные 
Т-клетки), CD95+, индуцированной туберкулином 
продукции цитокинов (IL-2, IL-4, интерферон-γ), 
количества специфических иммуноглобулинов 
классов IgA, IgG, IgM в крови, определяемых ме-
тодом иммуноферментного анализа.

Статистическая обработка материала проведена 
с выполнением анализа абсолютных и относитель-
ных величин, применены методы вариационной 
статистики. Количественные данные рассчитывали 
в виде М ± SD, где М – среднее арифметическое, 
а SD – стандартное отклонение. Степени ассоци-
аций между пропорциями оценивали с помощью 
доверительных интервалов, а  также критерия 
χ2 с коррекцией Йейтса. При значениях перемен-
ных меньше 5 применяли точный тест Фишера. Раз-
личия или показатели связи считались значимыми 
при уровне p < 0,05.

Результаты исследования

Проанализированы в динамике результаты про-
бы с АТР – при поступлении в ПТД и через 12 мес. 
наблюдения. Размер папулы у больных I группы 
был достоверно больше через 12 мес., чем при выяв-
лении (15,1 ± 1,2 мм против 17,0 ± 0,8 мм, p < 0,05). 
У пациентов II группы размер папулы при поступ-
лении был достоверно выше, чем при контрольном 
обследовании (13,9 ± 0,6 мм против 10,1 ± 0,7 мм, 
p < 0,05). Таким образом, нарастание размера па-
пулы при пробе с АТР у детей с ЛТИ имеет отри-
цательную прогностическую значимость.

Сопоставление анамнестических данных паци-
ентов в  группах сравнения позволило выделить 
наиболее значимые факторы риска, которые мог-
ли способствовать развитию туберкулеза у детей 
с ЛТИ. Как видно из табл. 1, наиболее часто встре-
чающимися в I группе явились контакт с больным 
туберкулезом, наличие сопутствующей патологии 
и отказ от курса превентивной терапии. Далее была 
сравнена и проанализирована частота встречаемо-
сти каждого из указанных факторов в группах.

При сравнении числа детей, заболевших туберку-
лезом при наличии контакта с больным туберкуле-

Таблица 1. Факторы риска развития туберкулеза у детей с латентной туберкулезной инфекцией
Table 1. Risk factors of tuberculosis development in children with latent tuberculous infection

Признак �� �� ˀ5̈ Дȝ ��̊ ��-

Низкий индекс массы тела 0,31 1,00ˀ 0,682-1,4ˀ1 53,7 46,8
Неэффективность вакцинации 0,63 0,7ˀ3 0,502-1,2ˀ2 43,2 45,5
Ȣаличие сопутствуюɢей патологии 1,ˀ5 1,3ʽ4ǆ 1,044Ɩ1,781 71,4 54,4
Ранний период инфицирования ȡБȧ 0,87 0,326 0,115-0,ˀˀ2 48,8 43,8
Низкий социально-бытовой статус 1,23 1,121 0,640-1,234 63,0 60,ˀ
ȟонтакт с больным туберкулезом 3,40 1,553ǆ 1,1ˀ1Ɩʹ,0ʹ3 78,ʽ 5ˀ,4
ȣтказ от химиопрофилактики ʹ, 53 1,458ǆ 1,090-1,949 71,7 60

Примечание: полужирным шрифтом выделены показатели наиболее значимых факторов риска.
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зом (32 из 42 детей) и без него (46 из 85), выявлено, 
что дети с ЛТИ из контакта заболевали туберкуле-
зом достоверно чаще, чем при отсутствии данного 
фактора (76,1% против 50,6%, где χ2 = 5,77 p < 0,05).

Сравнительный анализ наличия у детей сопут-
ствующей соматической патологии показал, что 
из 35 пациентов с сопутствующей патологией ту-
беркулез развился у 26 (74,3%), в то время как из 90 
детей без сопутствующей патологии специфический 
процесс был диагностирован в 50 (55,6%) случаях, 
однако достоверной разницы при статистической 
обработке не получено (χ2 = 3,5 p < 0,1).

Далее был проведен анализ развития туберкуле-
за у детей с сочетанием двух факторов – контакта 
с  больным туберкулезом и  наличия сопутствую-
щей патологии. Одновременно наличие контакта 
и  сопутствующей патологии было установлено 
у 11 детей, из них 10 (90,9%) в течение года заболели 
туберкулезом. Только контакт с больным туберку-
лезом отмечен в анамнезе у 31 ребенка, из которых 
23 (74,2%) заболели туберкулезом, в то время как 
из 24 детей с изолированно выявленной сопутству-
ющей патологией заболели 16 (66,7%) пациентов. 
Наименьший процент заболевших установлен сре-
ди детей, у которых отсутствовали контакт с боль-
ным туберкулезом и сопутствующая патология, – 27 
(46,6%) из 58 человек.

В ходе исследования установлено, что при со-
четании контакта и сопутствующей патологии ту-
беркулез развился достоверно чаще, чем при отсут-
ствии данных факторов, а также при их наличии 
изолированно друг от друга.

Проведение превентивного курса терапии также яв-
ляется важным фактором в ведении пациента с ЛТИ. 
Существуют различные схемы превентивной терапии, 
которые различаются по длительности (3 и 6 мес.), 
а также по комбинации противотуберкулезных пре-
паратов (изониазид – H, изониазид и пиразинамид – 
H + Z, изониазид и рифампицин – H + R).

Однако при анализе ретроспективного материала 
в рамках данного исследования было установле-
но, что в 48,1% (61) случаев родители детей с ЛТИ 
от превентивной терапии вообще отказывались. Да-
лее проведено сравнение числа заболевших детей 
при наличии и отсутствии в анамнезе превентив-

ной терапии, а также разделение пациентов в соот-
ветствии с длительностью проведенного лечения 
(3 и 6 мес.).

По результатам сравнительного анализа досто-
верных различий числа заболевших туберкулезом 
среди детей, у которых превентивный курс терапии 
проводился в  течение 3  мес. (27 (55,1%) из  51) 
и у которых он не проводился (43 (70,5%) из 61), 
не получено, т. е. превентивная терапия в течение 
3 мес. к существенному снижению числа заболев-
ших не приводит.

В то же время у пациентов, которым был про-
веден 6-месячный курс превентивной терапии, 
локальная форма туберкулеза диагностировалась 
в достоверно меньшем числе случаев, чем у детей 
без превентивной терапии (26,7% против 71,7%; 
χ2 = 11,02, p < 0,001). При сравнении эффективности 
3-месячного курса превентивной терапии с 6-ме-
сячным курсом (55,1% против 26,7%, где χ2 = 6,31 
p < 0,05) также была установлена статистически 
значимая разница числа заболевших туберкуле-
зом, т. е. курс превентивной терапии, проведенный 
в течение 6 мес., можно считать наиболее эффектив-
ным, так как у данных пациентов развитие туберку-
леза на фоне ЛТИ отмечалось достоверно реже.

Далее пациентам был проведен комплекс имму-
нологических методов с целью оценки гумораль-
ного и клеточного звеньев иммунного ответа, ре-
зультаты сравнивались между группой заболевших 
туберкулезом (группа I), детьми с ЛТИ, у которых 
заболевание не развилось (группа II), и здоровыми 
инфицированными МБТ детьми с отрицательны-
ми результатами АТР в качестве группы сравнения 
(группа III).

Установлены статистически значимые различия 
титров антимикобактериальных антител IgG- 
и IgM-классов. У детей с заболеванием туберкуле-
зом отмечалось достоверное повышение уровня IgG 
(I группа), в то время как у детей с ЛТИ (II груп-
па) определялся достоверно высокий уровень IgМ 
(табл. 2).

Как видно из табл. 2, достоверных различий уров-
ня IgA в группах сравнения не выявлено, самый 
высокий средний уровень IgA был у здоровых детей, 
инфицированных M. tuberculosis (III группа).

Таблица 2. Уровень специфических иммуноглобулинов классов IgA, IgG, IgM в крови в группах сравнения
Table 2. The level of specific IgA, IgG, IgM immunoglobulins in blood of comparison groups

Șруппы
I½�, ед/мл I½
, ед/мл I½M, ед/мл

M ± �� ˀ5̈ Дȝ M ± �� ˀ5̈ Дȝ M ± �� ˀ5̈ Дȝ
III группа
n = 52 64,6 ± 4,ˀ 5ˀ,3-67,ˀ 68,ˀ ± 4,8 65,0-72,7 0,ˀ1 ± 0,30 0,7-1,0

II группа
n = 2ˀ 4ˀ,40 ± 7,14 43,5-52,0 58,80 ± 3,46 55,1-5ˀ,3 1,06 ± 0,0ˀ 0,ˀˀ-1,10

p < 0,05 между I и II группами – – –
I группа
n = 126 53,20 ± 3,65 51,1-54,2 80,40 ± 2,34 78,8-81,ˀ 0,84 ± 0,03 0,80-0,ˀ2

p < 0,05 между II и III группами – p < 0,01 – p < 0,05 –
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Относительное количество лимфоцитов изу-
чаемых субпопуляций было проанализировано 
у 110 детей (табл. 3).

Как видно из табл. 3, для детей с ЛТИ (II группа) 
были характерны достоверно высокие величины 
(непарный t-критерий) относительного содержания 
CD25+ и HLA-DR+, тогда как у больных туберкуле-
зом детей (I группа) регистрировалось достоверное 
повышение субпопуляций CD3+, CD4+ и CD95+.

Также у 110 пациентов изучена концентрация 
в крови специфических цитокинов, индуцирован-
ных туберкулином (табл. 4). Концентрация цитоки-
нов IL-2 и IFN-γ была достоверно выше у пациентов 
с ЛТИ (II группа) в сравнении со здоровыми детьми 
(III группа). При сравнении I и II групп достовер-
ных различий не получено, однако отмечался вы-
сокий уровень всех исследуемых цитокинов у па-
циентов с ЛТИ.

Таким образом, нарастание уровня цитокинов 
можно рассматривать как признак ЛТИ.

Заключение

Исследование позволило определить наиболее 
существенные факторы риска развития туберку-
леза у детей с ЛТИ, которыми являются контакт 
с больным туберкулезом, наличие сопутствующей 
патологии, а также их сочетание и отказ от превен-
тивной терапии.

Дети с  ЛТИ из  контакта с  больным туберку-
лезом заболевают достоверно чаще (76,2%), чем 
при его отсутствии. Такая же тенденция отмечается 
и при наличии сопутствующей патологии (74,3%). 
Наиболее опасной группой риска являются па-
циенты с сочетанием данных факторов, так как 
туберкулез у таких пациентов развился в 90,9% 
случаев.

Установлена низкая эффективность краткосроч-
ных курсов превентивного лечения. Проведение 
превентивной терапии в течение 3 мес. существен-
ного влияния на число заболевших туберкулезом 
не  оказало (55,1%) в  сравнении с  детьми, не  по-
лучавшими лечения (70,5%). В то же время у па-
циентов, которым был проведен 6-месячный курс 
превентивной терапии 2 препаратами, туберкулез 
развился в  достоверно меньшем числе случаев 
(26,7%).

Кроме того, проведенное исследование выяви-
ло ряд особенностей иммунного ответа: для детей 
с ЛТИ были характерны нарастание уровня цито-
кинов IL-2, IL-4, IFN-γ; повышение уровня IgM, 
а также относительного количества субпопуляций 
лимфоцитов CD25+ и HLA-DR+. В то же время по-
вышение IgG и относительного количества субпо-
пуляций лимфоцитов CD3+, CD4+ и CD95+ на фоне 
низкой индуцированной продукции цитокинов 
указывает на высокий риск развития локального 
туберкулеза.

Таблица 3. Субпопуляционный состав лимфоцитов в периферической крови у пациентов исследуемых групп
Table 3. Sub-populations of lymphocytes in the peropheral blood in the examined groups

Показатели 
клеточного 
иммунитета (̈)

III группа (n = 38) II группа (n = 15)
p между 

II и III 
группами

III группа (n = ˀ5)
p между

I и II
группами

M �� ˀ5̈ Дȝ M �� ˀ5̈ Дȝ < 0,05 M �� ˀ5̈ Дȝ

��3̊ 52,0 8,77 4ˀ,2-54,8 4ˀ,6 2,26 44,8-54,5 < 0,05 5ˀ,3ǆ 1,21 56,ˀ-61,7 < 0,05

��4̊ 33,2 6,0 31,3-35,1 31,7 1,17 28,7-34,6 < 0,05 35,ˀǆ 2,05 34,5-37,3 < 0,05

��8̊ 22,3 6,ˀ 20,1-24,5 24,0 7,7 21,0-25,3 < 0,05 24,ˀ 10 23,0-26,ˀ

��4̊/ ��8̊ 1,6 0,5 1,4-1,8 1,7 0,4 1,6-1,8 < 0,05 1,6 0,5 1,5-1,7

��16̊ 16 5,2 14,3-17,7 17,0 3,2 16,8-17,8 < 0,05 17,6 4,1 16,8-18,4

��20̊ 17,6 4,1 16,3-18,ˀ 17,7 4,7 14,5-1ˀ,5 < 0,05 16,7 4,7 13,ˀ-1ˀ,5

��25̊ 15,7 5,ˀ 13,8-17,6 17,1ǆ 1,64 13,6-20,7 < 0,05 12,7 0,63 11,4-13,ˀ < 0,01

���-��̊ 23,7 6,2 21,7-25,7 24,2ǆ 2,43 21,3-27,1 < 0,05 1ˀ,5 1,34 17,1-21,ˀ < 0,01

��ˀ5̊ 18,4 6,4 16,4-20,4 1ˀ,1 1,25 16,6-21,6 < 0,05 22,0ǆ 0,77 20,0-24,1 < 0,01

Таблица 4. Продукция цитокинов, индуцированная туберкулином, в группах сравнения
Table 4. Production of cytokines, induced by tuberculin in comparison groups

По
ка

за
те

ль III группа (n = 36)
пг/мл

II группа (n = 11)
пг/мл

p между
II и III 

группами
I группа (n = 62)

пг/мл

p между
I и II 

группами

M �� ˀ5̈ Дȝ M �� ˀ5̈ Дȝ M �� ˀ5̈ Дȝ
I�-2 138,8 120,ˀ 100,8-176,8 323 244,ˀ 250,8-376,8 < 0,001 274,5 203,6 233,1-340,7 > 0,05
I�-4 1,6 1,1 1,2-2,0 2,30 1,05 1,8-2,5 > 0,05 1,65 1,02 1,4-2,1 > 0,05
I	�-γ 17 453,4 8 ˀ02,8 14 657-20 24ˀ,8 22 856 10 800 18 657-25 24ˀ,8 < 0,001 20 800 11055 18 610,3-24 14ˀ,7 > 0,05
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Москва  – крупный мегаполис, где на  эпидеми-
ческую ситуацию по  туберкулезу значительное 
влияние оказывает процесс миграции населения. 
Для г. Москвы характерны максимальные для субъ-
ектов Российской Федерации маятниковая миграция 
и постоянный приток населения, что оказывает су-
щественное влияние на общую эпидемическую ситу-
ацию по туберкулезу в городе через так называемый 
«завозной» туберкулез [4]. Наиболее перспективны-
ми направлениями оказания медицинской помощи 
детям в современных условиях являются профилак-
тика и раннее выявление заболеваний. Внутрикож-
ная вакцинация БЦЖ признана основным меропри-
ятием специфической профилактики туберкулеза 
[1-3, 7, 8]. Как можно раннее введение вакцины БЦЖ 
в периоде новорожденности предупреждает развитие 
наиболее тяжелых клинических форм туберкулеза [5, 
6, 9]. Однако вакцина БЦЖ может вызывать вакци-
нальные реакции и осложнения [3, 9].

Цель исследования: изучить структуру, частоту, 
выявить факторы риска и  причины возникнове-
ния осложнений на  вакцинацию БЦЖ/БЦЖ-М 
в г. Москве за 2004-2014 гг.

Материалы и методы

Подробные сведения о 295 случаях осложнений 
вакцинации, зарегистрированных в 2004-2014 гг., 

получены из  регистра мониторинга осложне-
ний БЦЖ/БЦЖ-М и амбулаторных карт (форма 
№ 025/у) детского консультативно-диагностиче-
ского отделения (ДКДО) Городского консульта-
ционно-диагностического центра (ГКДЦ) МНПЦ 
борьбы с туберкулезом. Статистическую обработку 
полученных результатов осуществляли с исполь-
зованием программы Microsoft OÊce Word Excel 
2007 с применением методов параметрической и не-
параметрической статистики.

Результаты исследования

При применении вакцины БЦЖ/БЦЖ-М воз-
никают осложнения, что является отрицательным 
фактором, способствующим снижению процента 
охвата иммунизацией и росту прослойки невакци-
нированных детей.

С 2004 по 2014 г., согласно форме № 33, по Моск-
ве было зарегистрировано 295 детей с осложнени-
ями, возникшими после противотуберкулезной 
вакцинации. Все эти дети поступали для наблю-
дения и лечения в ДКДО ГКДЦ МНПЦ борьбы 
с туберкулезом (табл.).

Изучили причины, частоту, сроки возникнове-
ния осложнений и возраст детей, в котором была 
проведена вакцинация, место вакцинации (роддом 
или поликлиника), формы осложнений, наличие 

ʛ КОЛЛȚКȧȝВ АВȧОРОВ, 2016 
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ОСЛОЖНЕНИЯ ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ БЦЖ/БЦЖ-М 
В МЕГАПОЛИСЕ
Т. А. СЕВОСТЬЯНОВА1, В. А. АКСЕНОВА2, Е. М. БЕЛИЛОВСКИЙ1

1ГБУЗ «Московский городской НПЦ борьбы с туберкулезом ДЗМ», Москва
2«Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова МЗ РФ», Москва

Цель исследования: изучить структуру, частоту, факторы риска и причины возникновения осложнений на вакцинацию БЦЖ/БЦЖ-М 
в г. Москве за 2004-2014 гг.
Результаты. Частота тяжелых осложнений (БЦЖ-оститы) составила 0,004%, а частота легких осложнений (лимфадениты) – 0,005%; 
холодных абсцессов – 0,01% на 100 тыс. вакцинированных детей. Причиной возникновения осложнений наиболее часто являлись: на-
рушение техники введения вакцины, связанное с ранней выпиской из родильного дома и введением вакцины в условиях поликлиники; 
наличие сопутствующей перинатальной патологии. Проблема осложнений при вакцинопрофилактике туберкулеза не является поводом 
для пересмотра политики в области пер- вичной вакцинации БЦЖ.
Ключевые слова: специфическая профилактика туберкулеза, осложнения вакцинации БЦЖ, туберкулез у детей.

COMPLICATIONS AFTER BCG VACCINATION IN A BIG CITY
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Complications after specific prevention of tuberculosis for the last 10 years have been analyzed using the example of a big city. The frequency 
of severe complications (BCG-ostitis) made 0.004% and the frequency of minor complications (lymphadenitis) made 0.005% and cold abscesses made 
0.01% per 100 000 vaccinated children. Often complications were caused by mistakes in the vaccine administration related to premature discharge 
from maternity hospital and administration of the vaccine in the polyclinic and also concurrent prenatal disorder. The issue of complications caused 
by anti-tuberculosis vaccination makes no grounds to review the policy of the primary BCG vaccination.
Key words: specific prevention of tuberculosis, complications of BCG vaccination, tuberculosis in children.
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сопутствующей патологии как отягощающего фак-
тора, влияющего на развитие осложнений в постна-
тальном периоде.

Все зарегистрированные в 2004-2014 гг. осложне-
ния были разделены на следующие формы: а) мест-
ные реакции (холодные абсцессы, инфильтраты); 
б) воспалительные изменения в региональных лим-
фатических узлах (БЦЖ-лимфадениты); в) кост-
ные поражения (БЦЖ-оститы) (рис. 1, 2).

Следует отметить кратковременный рост числа 
осложнений, зарегистрированных в 2009-2011 гг. 
(n  =  170), который значительно превышает сум-
марное число осложнений за предшествующие пять 
лет и последующие три года (n = 125). Это было 
связано с  использованием реактогенных серий 
вакцин БЦЖ-М (512, 514) по  представленному 
заключению Научного центра экспертизы средств 
медицинского применения.

Мальчиков с  осложненным течением вакцин-
ного процесса было 135, или 46,2% (95%-ный ДИ 
40,4-52,1), а девочек – 157, или 53,8% (47,9-59,6), 
различия недостоверны (p > 0,05).

Возраст детей с осложненным течением вакци-
нации – от 2 до 47 месяцев. Медиана возраста при-
ходилась на 10 месяцев (межквартильный размах 
25-75%: 6,5-17,5 мес.). Средний возраст детей на мо-
мент вакцинации выглядел следующим образом. 
При рождении (в роддоме) получили вакцинацию 
60,5% (n = 178) (54,7-66,2) новорожденных, до 3 ме-
сяцев  – 6,8% (n  =  20) (4,2-10,3) пациентов, от  3 
до 6 месяцев – 15,3% (n = 45) (11,4-19,9) и старше 
6 месяцев вакцинировано 17,0% (n = 50) (12,9-21,8) 
детей. При БЦЖ-лимфадените медиана возраста ре-
бенка, в котором развилось проявление заболевания, 
равнялась 6 месяцам (25-75% квартили: 4-9), у детей 
с холодным абсцессом медиана составила 10 месяцев 

Таблица. Число детей с осложнениями, поступивших в Московский центр осложнений по годам
Table. The number of children with complications admitted to Moscow Center, years

Șоды

Осложнения БЦț

Холодный абсцесс БЦț-лимфаденит БЦț-остит Всего

абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈ (100̈)

2004 4 22,2 6 33,3 8 44,4 18

2005 4 33,3 4 33,3 4 33,3 12

2006 7 58,3 2 16,7 3 25,0 12

2007 6 35,3 3 17,7 8 47,1 17

2008 7 25,0 10 35,7 11 3ˀ,3 28

200ˀ 2ˀ 33,3 46 52,ˀ 12 13,8 87

2010 28 65,1 8 18,6 7 16,3 43

2011 31 77,5 ˀ 22,5 0 0 40

2012 8 47,1 ˀ 53,0 0 0 17

2013 7 70,0 0 0 3 30 10

2014 6 54,6 3 37,3 2 18,2 11

Всего 137 46,4 100 33,ˀ 58 1ˀ,7 2ˀ5

2 0 0 4

Регистрация осложнений в форме ; 33

Ȭисло детей, жителей г. ȡосквы, с осложнениями БЦț, поступивших в ȘКДЦ ȡНПЦ борьбы с туберкулезом
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Рис. 1. Число детей с осложнениями БЦЖ/БЦЖ-М, наблюдаемых по V (А и Б) группе диспансерного учета
Fig. 1. Number of children with BCG/BCG-M complications observed in the Vth (A and B) group of dispensary follow-up
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(6,5-16,5), а БЦЖ-оститы были у детей старше 1 года 
жизни: медиана 19 месяцев (14-26) (рис. 3).

В Москве со сравнительно небольшими значе-
ниями показателя заболеваемости туберкулезом 
взрослого населения (28,1 на 100 тыс. населения, 
2014 г.) вакцинация проводится БЦЖ-М. Исклю-
чение составляют дети, родившиеся в семьях, где 
имеется тесный контакт с  больным туберкуле-
зом. Из всех 295 детей с осложнениями щадящей 
вакциной БЦЖ-М были привиты 69,6% (n = 204) 
(64,0-74,8) и 30,4% (n = 89) (25,2-35,9) были при-
виты вакциной БЦЖ.

В структуре осложнений преобладали холодные 
абсцессы – 137 детей, которые составляли 46,4% 
(40,6-52,3), лимфадениты наблюдались у 100 детей, 
или 33,9% (28,5-39,6), БЦЖ-оститы у 58 пациентов, 
или 19,7% (15,3-24,7).

Среди детей, у которых были зарегистрированы 
осложнения в результате проведения вакцинации, 
178 детям, или 60,5% (54,7-66,2), вакцина была вве-

дена в условиях родильного дома, 107 детям, или 
36,3% (30,8-42,0), вакцинацию провели в поликли-
нике и 5 детям, или 1,7% (0,5-3,9), в доме ребен-
ка, т. е. в 38% случаев вакцинация была проведена 
не в родильном учреждении.

У детей с осложнениями после вакцинации в ро-
дильном доме БЦЖ-лимфадениты были зареги-
стрированы в 82,8% случаев, а холодные абсцессы – 
в 17,2%. У детей с осложнениями после вакцинации 
в  поликлинике БЦЖ-лимфадениты наблюдали 
только в 32,3%, а вот холодные абсцессы – в 67,7% 
случаев по сравнению с вакцинацией в родильном 
доме (p < 0,01). БЦЖ-оститы в 100% случаев раз-
вились у детей, вакцинированных при рождении 
в родильном доме (рис. 4).

Таким образом, осложнения в  виде холодных 
абсцессов у детей, которых привили в поликлини-
ке, по сравнению с вакцинированными в роддомах, 
встречались в 3,9 раза чаще. Как правило, говоря 
о холодных абсцессах, подразумевают нарушение 
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Рис. 2. Структура осложнений БЦЖ/БЦЖ-М
Fig. 2. Structure of BCG/BCG-M complications

Рис. 3. Возраст детей с различными осложнениями 
вакцинации БЦЖ/БЦЖ-М, в месяцах
Fig. 3. Age of children with various BCG/BCG-M complications, months

Рис. 4. Структура осложнений в зависимости 
от места вакцинации
Fig. 4. Structure of complications depending on the place of vaccination
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техники введения вакцины (при более глубоком 
введении иглы для инъекций в кожу), что свиде-
тельствует о низкой подготовке медицинского пер-
сонала в поликлиниках.

Проведен анализ качества отбора детей на вак-
цинацию как возможную причину возникновения 
осложнений. В целом у 218 (73,9%) (68,5-78,8) паци-
ентов имелась сопутствующая патология в постна-
тальном и периоде формирования иммунитета по-
сле вакцинации. Лишь 77 детей, что составило 26,1% 
(21,2-31,5), не имели в анамнезе сопутствующей па-
тологии, т. е. заболеваний, перенесенных в постна-
тальном периоде. Сопутствующая патология была 
представлена перинатальным поражением ЦНС, 
острыми респираторно-вирусными инфекциями, 
гипохромной анемией, задержкой психомоторного 
развития, внутриутробным инфицированием и т. д. 
Наибольшая частота сопутствующей патологии 
была среди детей с холодными абсцессами – 54,5% 
(n = 119) и лимфаденитами – 39% (n = 85). В струк-
туре БЦЖ-оститов сопутствующая патология среди 
вакцинированных детей в период новорожденности 
составила 6,4% (n = 14) (p < 0,01).

Из изложенного следует, что сопутствующая па-
тология оказывает существенное влияние на тече-
ние вакцинного процесса в периоде формирования 
иммунитета. Врачам-неонатологам, педиатрам, име-
ющим непосредственное отношение к решению во-
проса при выборе показаний и противопоказаний 
для вакцинации БЦЖ, необходимо учитывать на-
личие сопутствующей патологии для определения 
сроков вакцинации, а также более качественно на-
блюдать за детьми в период формирования проти-
вотуберкулезного иммунитета. Обязателен осмотр 
места введения вакцины для более раннего выяв-
ления признаков поствакцинального осложнения.

Сроки возникновения осложнений вакцинации 
БЦЖ/БЦЖ-М позволяют оценить время, прошед-
шее от вакцинации до первичного обращения к вра-
чу с жалобами. В нашем исследовании 188 (63,7%) 
(57,9-69,2) пациентов первично обратились за ме-
дицинской помощью менее чем через 6 мес. после 
проведения вакцинации, через 6-12 мес. обратились 
40 детей, что составило 13,5% (9,8-18,0), через год 
и более – 66, или 22,4% (17,6-27,6) детей. Холод-
ные абсцессы диагностировали через 6 мес. после 
вакцинации у 81,1% (n = 111) детей, от 6 до 12 мес. – 
у 13,1% (n = 18) и лишь у 5,8% (n = 8) детей холодные 
абсцессы выявлялись в период после 1 года с мо-
мента вакцинации (p < 0,01). Сроки диагностики 
БЦЖ-лимфаденитов распределились следующим 
образом: до 6 мес. данные осложнения были выяв-
лены у 73,0% (n = 73) детей, от 6 до 12 мес. – диа-
гностированы у 22,0% (n = 22) больных, от 12 мес. 
и более – у 7,6% (n = 5) пациентов (p < 0,01). Сроки 
выявления БЦЖ-оститов существенно отличались 
от диагностических сроков лимфаденитов и холод-
ных абсцессов, которые от 60 до 84% случаев вы-
являлись у детей в возрасте до 12 месяцев. Оститы 

БЦЖ-этиологии только у 8,6% (n = 5) детей выяв-
лялись до 1 года. В основном данная форма ослож-
нений развивалась в 91,4% (n = 58) случаев у детей 
в возрасте от 1 года и старше (p < 0,01).

Таким образом, осложнения после введения вак-
цины БЦЖ/БЦЖ-М встречались с частотой не бо-
лее чем в 0,02% случаев, имели преимущественно 
местный характер и были связаны, как правило, 
с нарушением техники введения вакцины. Доля та-
ких осложнений составляет 46,4%, поэтому важно 
регулярно проводить переаттестацию медперсонала, 
осуществляющего вакцинацию, и обеспечить стро-
гое соблюдение инструкций по применению вакци-
ны (например, не проводить других манипуляций 
в день вакцинации).

Заключение

По данным, полученным из регистра мониторинга 
осложнений БЦЖ/БЦЖ-М г. Москвы, осложнения 
возникли при проведении вакцинации в 0,0175% 
случаев, или 17,5 (14,6-20,8) на 100 тыс. вакцини-
рованных детей. Тяжелые осложнения (VА группа 
диспансерного учета), БЦЖ-оститы, встречались 
в 0,004%. Осложнения в виде БЦЖ-лимфаденитов 
и холодные абсцессы (VБ группа диспансерного 
учета) были в 0,005 и 0,01% случаях, что соответ-
ствует допустимой частоте осложнений при исполь-
зовании живых вакцин (0,06%).

Для минимизации числа осложнений необходи-
ма правильная техника введения препарата (строго 
внутрикожно), четкое соответствие дозы введен-
ного препарата действующей инструкции и более 
тщательный отбор детей на вакцинацию с учетом 
возможной патологии у новорожденного (перина-
тальное поражение центральной нервной системы, 
внутриутробное инфицирование). Такая тактика 
позволяет на треть уменьшить число осложнений.

Таким образом, проблема осложнений при вак-
цинопрофилактике туберкулеза является актуаль-
ной до настоящего времени. Учитывая основные 
причины возникновения данных осложнений, их 
возникновение не может быть поводом для пере-
смотра политики в  области первичной вакцина-
ции БЦЖ/БЦЖ-М. Планомерная работа в данном 
направлении должна быть направлена на разбор 
каждого случая осложнения с заполнением карты 
«акта расследования» совместно с общей лечебной 
сетью. Наблюдение в специальной группе диспан-
серного учета и комплексное лечение детей с ослож-
нениями после противотуберкулезной вакцинации 
осуществляет фтизиатр.
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Для территории Саратовской области последние 
пять лет характерна стабилизация эпидемической 
ситуации по туберкулезу [1-4]. На этом фоне от-
мечается снижение показателя заболеваемости как 
среди детей, так и подростков, что не только обу-
словлено уменьшением «резервуара» туберкулезной 
инфекции, сформировавшегося в области в течение 
многих десятилетий, но и является отражением ка-
чества проводимой противотуберкулезной работы 
по раннему выявлению и профилактике туберкулеза.

Цель исследования: оценить показатель заболе-
ваемости туберкулезом, проанализировать методы 
выявления, иммунопрофилактику и клинические 
проявления локального туберкулеза у детей разных 
возрастных групп и подростков в Саратовской об-
ласти за 5-летний период наблюдения.

Материалы и методы

Проанализированы данные из историй болезни 
150 детей и 125 подростков, лечившихся в Областном 
клиническом противотуберкулезном диспансере г. 
Саратова, годовые отчетные статистические формы 
«Сведения о больном туберкулезом» (форма № 33) 

по Саратовской области с 2009 по 2013 г. Единицей 
наблюдения был каждый случай заболевания ту-
беркулезом в детском и подростковом возрасте. Все 
наблюдаемые дети были разделены на три подгруппы: 
ранний возраст – 0-2 года (n = 36) – 24%, дошкольни-
ки – 3-6 лет (n = 40) – 26,7%, школьники – 7-14 лет 
(n = 74) – 49,3%. Подростки – 15-17 лет (n = 125) 
составили отдельную группу. Следует отметить, что 
туберкулез у  детей в  возрасте до  года отмечался 
в 3,3% случаев (n = 5). Среди больных туберкулезом 
подростков доля 15-летних составила 20,0% (n = 25), 
16-летних – 32,0% (n = 40), 17-летних – 48% (n = 60).

Статистическую обработку данных осуществляли 
на персональном компьютере при использовании па-
кета электронных таблиц Microsoft Excel 7,0. Опре-
деляли средние значения, стандартное квадратичное 
отклонение, стандартную ошибку. Проводили оценку 
динамических рядов с использованием метода укруп-
нения интервалов и метода скользящей средней.

Результаты исследования

За 5 лет наблюдения (2009-2013 гг.) общий пока-
затель заболеваемости детей и подростков в области 
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ТУБЕРКУЛЕЗ У ДЕТЕЙ В РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ 
И ПОДРОСТКОВ В САРАТОВСКОЙ ОБЛАСТИ
Е. Н. АЛЕКСАНДРОВА, Т. И. МОРОЗОВА, Н. П. ДОКТОРОВА

Областной клинический противотуберкулезный диспансер, г. Саратов

Саратовский государственный медицинский университет им. В. И. Разумовского МЗ РФ, г. Саратов

В Саратовской области на фоне стабилизации эпидемической ситуации по туберкулезу отмечается снижение показателя заболеваемости 
как среди детей, так и подростков, что обусловлено качественно проводимой противотуберкулезной работой по раннему выявлению и про-
филактике туберкулеза. Проанализированы истории болезни 150 детей и 125 подростков, находившихся на лечении в ОПТД г. Саратова 
с 2009 по 2013 г. Установлено, что профилактическое выявление туберкулеза у детей и подростков одинаково эффективно (p = 0,3024). 
Широкое внедрение в практику компьютерной томографии и пробы с диаскинтестом способствовало увеличению числа лиц, наблюдавших-
ся в «0» группе учета, в 2,1 раза в 2013 по сравнению с 2009 г. (p = 0,0038) и привело к увеличению частоты туберкулезной интоксикации 
(p = 0,0422) и очагового туберкулеза в структуре клинических форм специфического процесса у детей. Туберкулезный контакт установлен 
в 48,7% случаев наблюдения у детей и в 25,6% случаев у подростков. Наиболее частым источником инфекции являлся отец. Отсутствие 
качественной иммунопрофилактики у детей первых 2 лет жизни способствовало развитию локального туберкулеза.
Ключевые слова: туберкулез, дети, подростки, заболеваемость, выявление, иммунопрофилактика.

TUBERCULOSIS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS OF VARIOUS AGE GROUPS IN SARATOV REGION

E. N. АLEKSANDROVA, T. I. MOROZOVA, N. P. DOKTOROVA

Regional Clinical TB Dispensary, Saratov, Russia

V. I. Razumovsky Saratov State Medical University, Saratov, Russia

Given the stabilization of tuberculosis epidemiological situation in Saratov Region, there is reduction of tuberculosis incidence both in children 
and adolescents, which is due to the performed tuberculosis control activities aimed at early detection and prevention of tuberculosis. Cases of 150 
children and 125 adolescents treated at the Saratov RTBD from 2009 to 2013 were analyzed. It was found out that preventive detection of tuberculosis 
was equally eÊcient in children and adolescents (p = 0.3024). Wide introduction of computer tomography and Diaskintest into practice increased 
the number of persons followed up as Group 0 twice in 2013 compared to 2009 (p = 0.0038) and it caused the increase in the frequency of tuberculous 
intoxication (p = 0.0422) and focal tuberculosis in the structure of clinical forms of tuberculosis in children. Exposure to tuberculosis was found 
in 48.7% of followed-up cases among children and in 25.6% among adolescents. The father was the most common source of infection. The lack 
of quality immune prevention in children during first 2 years of life promoted the development of local tuberculosis.
Key words: tuberculosis, children, adolescents, detection, immune prevention.
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в среднем составил 12,6 ± 2,9 на 100 тыс., заболева-
емость детей – 8,40 ± 1,97 на 100 тыс. детского на-
селения, подростков – 30,8 ± 7,7 на 100 тыс. данной 
возрастной группы. В 2013 г. данный показатель 
среди детей был 7,1 на 100 тыс. детского населения, 
подростков – 24,0 на 100 тыс. (РФ, 2013 г. дети – 14,5 
на 100 тыс., подростки – 31,4 на 100 тыс.) (рис. 1) [1].

При  оценке динамического ряда заболеваемо-
сти по  Саратовской области выявлено стойкое 
снижение данного параметра у детей и подростков, 
в то время как по РФ отмечается лишь стабилиза-
ция этого эпидемиологического показателя в дет-
ском и подростковом возрасте (табл. 1).

Заболеваемость внелегочными формами, как 
и в целом по РФ, очень низкая – 0,5 на 100 тыс. де-
тей в 2009-2012 гг. и отсутствовала в 2013 г., а у под-
ростков – не выявлялась в 2010-2013 гг. (2009 г. – 
заболел 1 человек). За годы наблюдения показатель 
заболеваемости подростков был в 1,7 раза меньше 
заболеваемости населения и в 3,7 раза больше забо-

леваемости детей. Анализ заболеваемости туберку-
лезом детей в разных возрастных группах показал, 
что данный параметр среди дошкольников был 
в 1,2 раза выше, чем у школьников, соответствен-
но 8,60 ± 1,95 и 7,00 ± 2,31 на 100 тыс. населения 
соответствующих групп. Заболеваемость детей 
в раннем детском возрасте (9,10 ± 5,78 на 100 тыс.) 
была в 1,2 раза выше заболеваемости детей в воз-
расте 3-6 и  7-14  лет (рис.  2). Среди подростков 
самая высокая заболеваемость отмечалась в  воз-
расте 17 лет – 41,40 ± 23,19 на 100 тыс., что в 2 раза 
выше данного показателя у лиц 15 лет (20,10 ± 2,69 
на 100 тыс.). Заболеваемость 16-летних подростков 
(30,70 ± 4,77 на 100 тыс.) была в 1,5 раза больше, чем 
у подростков 15 лет (рис. 3). Вероятно, происходит 
накопление числа заболевших туберкулезом к 16-17 
годам за счет более высокой социальной активности 
в старшей возрастной группе.

За  пятилетний период наблюдения локальные 
формы специфического процесса выявлены у 85,3% 

Рис. 1. Показатель заболеваемости туберкулезом детей и подростков (на 100 тыс. населения). Саратовская 
область, Россия
Fig. 1. Tuberculosis incidence among children and adolescents (per 100 000 pop.) Saratov Region, Russia

Таблица 1. Оценка динамических рядов заболеваемости туберкулезом детей и подростков, РФ, Саратовская область
Table 1. Evaluation of changes in tuberculosis incidence among children and adolescents, Russia, Saratov Region

Șоды
Показатель заболеваемости 

на 100 тыс. (уровни ряда)
Абсолютный 

прирост (убыль)
Показатель 

наглядности, ̈
ȡетод укрупнения 

интервала ȡетод скользящей средней

РФ СО РФ СО РФ СО РФ СО РФ СО
Дети (0-14 лет)
200ˀ 14,7 ˀ,ˀ 100,0 100,0

14,ˀ ˀ,8
14,5 ˀ,8

2010 15,2 ˀ,6 0,5 -0,3 103,4 ˀ7,0 15,5 ˀ,8
2011 16,6 ˀ,ˀ 1,4 0,3 112,ˀ 100,0

16,6 7,8
16,1 8,4

2012 1,6 5,6 0,0 -4,3 112,ˀ 56,6 15,ˀ 7,5
2013 14,5 7,1 -2,1 1,5 ˀ8,6 71,7 14,5 7,1 15,0 5,8
Подростки (15-17 лет)
200ˀ 37,4 43,5 100,0 100,0

36,7 34,5
38,4 38,2

2010 36,0 25,6 -1,4 -17,ˀ ˀ6,3 58,ˀ 34,5 33,6
2011 30,2 31,7 -5,8 6,1 80,7 72,ˀ

31,1 30,4
32,8 28,8

2012 32,1 2ˀ,2 1,ˀ -2,5 85,8 67,1 31,3 28,3
2013 31,6 24 -0,5 -5,2 84,5 55,2 31,6 24,0 32,1 24,6
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(n = 128) детей и 82,4% (n = 103) подростков (перио-
дические осмотры или по обращаемости). По данным 
отчетности создается впечатление о более высокой 
эффективности периодических осмотров в выявле-
нии у детей, чем у подростков. Так, в 2013 г. таких 
случаев было 96,2% среди заболевших детей и 88,2% – 
среди заболевших подростков, однако эти различия 
не имеют статистической достоверности (p = 0,3024). 
Охват детей туберкулинодиагностикой в среднем 
за 5 лет наблюдения составлял по отношению ко все-
му детскому населению территории 97,3 ± 1,01%, 
а подростков – 95,5 ± 2,4%. Периодические флюо-
рографические осмотры у подростков в 2009-2013 гг. 
охватили 99,30 ± 0,28% от числа запланированных 
лиц. Активно туберкулез у детей раннего возраста 
был обнаружен при обследовании в 72,2% (n = 26) 
случаев, у детей дошкольного возраста – у 95,1% 
(n = 38) заболевших. То есть профилактические ме-

тоды выявления более информативны в возрастной 
группе 3-6 лет (p = 0,0141). Эффективность активных 
методов (по результатам туберкулинодиагностики, 
рентгенологического обследования контактных) 
у дошкольников и школьников не имеет статисти-
чески значимых различий (p = 0,6609).

Активное выявление туберкулеза у детей свиде-
тельствует о планомерно выполняемой работе в Сара-
товской области по раннему выявлению туберкулеза.

За пятилетний период наблюдения в структуре 
туберкулеза у детей превалировали первичные фор-
мы специфического процесса (76,0%, n = 114).

Среди детей от 0 до 14 лет в 2013 г. по сравнению 
с 2009 г. в структуре туберкулеза увеличилась доля 
туберкулезной интоксикации (p = 0,0422), что обу-
словлено широким внедрением в практику компью-
терной томографии (КТ) и пробы с диаскинтестом. 
У детей отмечались: интоксикационный синдром, 
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Рис. 2. Заболеваемость туберкулезом детей в разных возрастных группах в Саратовской области 
за 2009-2013 гг. (на 100 тыс.)
Fig. 2. Tuberculosis incidence in children of various age groups in Saratov Region in 2009-2013 (per 100 000 pop.)

Рис. 3. Заболеваемость туберкулезом подростков в Саратовской области за 2009-2013 гг. (на 100 тыс.)
Fig. 3. Tuberculosis incidence in adolescents in Saratov Region in 2009-2013 (per 100 000 pop)
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гиперергическая чувствительность к  туберкули-
ну по пробе Манту с 2 ТЕ и положительная проба 
с диаскинтестом при отсутствии локальных изме-
нений на КТ. Лучевая диагностика также позволила 
чаще диагностировать очаговые процессы у детей 
препубертатного возраста (12-14 лет).

Распределение клинических форм туберкулеза 
по возрастам представлено в табл. 2. Первичный 
туберкулезный комплекс (ПТК): в  раннем воз-
расте – 5,5% (n = 2) (с бронхолегочным поражением 
и наличием полости распада у одного из них); среди 
детей 3-6 лет – 15,0% (n = 6) (в фазе уплотнения 
и  обызвествления у  одного из  них); у  школьни-
ков – 13,5% (n = 10) (из них с полостями распада 
и туберкулезом бронхов у 2 пациентов и бронхо-
легочным поражением  – у  одного). Туберкулез 
внутригрудных лимфатических узлов (ТВГЛУ): 
в раннем возрасте – 66,8% (n = 24) (из них с бронхо-
легочными поражениями у 3 детей и бактериовыде-
лением у одного); среди лиц 3-6 лет – 70,0% (n = 28) 
(из них в фазе уплотнения и обызвествления – у 2); 
у школьников – 41,9% (n = 31) (из них с туберкуле-
зом бронхов и бактериовыделением у 2 больных). 
Осложненные формы первичного туберкулеза от-
мечались у 19,2% (n = 5) детей раннего возраста 
(распад и бронхолегочные поражения) и у 12,2% 
(n = 5) школьников – полости распада, туберку-
лез бронхов. Инфильтративный туберкулез легких 
диагностировался у детей 7-14 лет в 18,9% (n = 14) 
случаев (из них полости распада были выявлены у 2 
(14,3%) больных). Внелегочные локализации (4,7%, 
n = 7) диагностировались в 13,9% (n = 5) случаев 
в раннем детском возрасте (туберкулезные оститы) 
и у 2,7% (n = 2) больных школьного возраста (спон-
дилит, туберкулез периферических лимфатических 
узлов). Туберкулезные оститы у детей в возрасте 
0-2 лет верифицированы в СПб НИИ фтизиопуль-
монологии. Генерализованные формы туберкулеза, 
включая легочные и внелегочные локализации, раз-
вились у 2 детей в возрасте 5 и 6 месяцев, не вак-

цинированных в родильном доме вакциной БЦЖ 
из-за противопоказаний, и у 2 детей (дошкольно-
го и школьного возраста). Среди детей в возрасте 
до 1 года с генерализованным туберкулезом была 
выявлена множественная лекарственная устойчи-
вость возбудителя к противотуберкулезным пре-
паратам (изониазид, рифампицин, стрептомицин, 
этамбутол). Оба ребенка имели близкий семейный 
контакт с больными туберкулезом, не были вакци-
нированы против туберкулеза в родильном доме 
в связи с противопоказаниями (тяжелая родовая 
травма с  неврологической симптоматикой, вро-
жденный порок сердца – транспозиция сосудов).

У подростков первичные формы туберкулеза со-
ставили 6,4% (n = 8), вторичные – 92,8% (n = 116). 
Внелегочные локализации были выявлены только 
в 2008 г. – 0,8% больных (n = 1). Колебания частоты 
первичных форм туберкулеза по годам наблюдения – 
от 4,5 до 11,5%. Среди всех клинических форм ту-
беркулеза органов дыхания в подростковом возрасте 
превалирующей формой оставался инфильтратив-
ный туберкулез легких – 67,2% (n = 84). Доля очаго-
вого туберкулеза – 13,6% (n = 17); диссеминирован-
ного туберкулеза и казеозной пневмонии – по 0,8% 
(n = 1); туберкулем – 3,2% (n = 4). Экссудативный 
плеврит диагностирован в  7,2% (n  =  9) случаев 
(табл. 2). Среди подростков с инфильтративным ту-
беркулезом легких деструкции определялись у каж-
дого пятого больного – 21,4% (n = 18), бактериовы-
деление – у 12,0% (n = 10) пациентов, туберкулез 
бронхов – у 9,5% (n = 8) заболевших. У 2 подростков 
процессы осложнились нарушением бронхиальной 
проходимости (ателектаз) и плевритом. Среди боль-
ных с распадом отсевы по легочным полям (обсеме-
нение) определялись в 38,9% случаев (n = 7).

За  пятилетие наблюдения среди лиц с  впервые 
установленным диагнозом туберкулеза 41,3% (n = 62) 
детей прошли через «0» диагностическую группу дис-
пансерного учета. В 2013 г. число пациентов, у кото-
рых локальная форма туберкулеза была установлена 

Таблица 2. Формы туберкулеза в разных возрастных группах детского населения (2009-2013 гг.), %
Table 2. Forms of tuberculosis in various age groups of children, (2009-2013), %

Форма туб. процесса
0-2 года,

n = 36
3-6 лет,
n = 40

7-14 лет,
n = 74

Всего
0-14 лет,
n = 150

Подростки
15-17 лет,

n = 125
абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈

ȧуб. интоксикация 3 8,3 4 10,0 2 2,4 ˀ 6,0 - -
ПȧК 2 5,5 6 15,0 10 13,5 18 12,0 5 4,0
ȧВȘЛȨ 24 66,8 28 70,0 31 41,ˀ 83 55,3 3 2,4
Șенерализованные формы 2 5,5 1 2,5 3 2,0 - -
Диссеминированный - - - - 1 1,4 1 0,7 1 0,8
Очаговый - - - - 7 ˀ,5 7 4,7 17 13,6
ȝнфильтративный - - - - 14 18,ˀ 14 ˀ,3 84 67,2
ȧуберкулемы - - - - - - - - 4 3,2
Казеозная пневмония - - - - - - - - 1 0,8
Плеврит - - 1 2,5 7 ˀ,5 8 5,3 ˀ 7,2
Внелегочные формы 5 13,ˀ - - 2 2,7 7 4,7 1 0,8
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после наблюдения в «0» группе, было в 2,1 раза выше, 
чем в 2009 г. (p = 0,0038), что обусловлено более ка-
чественным подходом к  диагностике туберкулеза 
с включением в методы обследования пробы с диа-
скинтестом и КТ органов грудной полости. Активные 
процессы, но уже в фазе обратного развития (фаза 
уплотнения и обызвествления), были диагностиро-
ваны в 7,3% случаев. Среди подростков при диагно-
стике активного туберкулеза за 2009-2013 гг. 20,8% 
(n = 26) пациентов наблюдались в «0» группе, что 
в 2,0 раза меньше, чем детей (p = 0,0005). Таким об-
разом, при  постановке диагноза дети чаще нужда-
лись в проведении дифференциальной диагностики 
и уточнении активности туберкулезного процесса, 
чем подростки, что связано с преобладанием в струк-
туре форм туберкулеза ТВГЛУ у детей от 0 до 14 лет. 
При установлении диагноза активного туберкулеза 
дети разных возрастных групп состояли в «0» диагно-
стической группе диспансерного учета: в раннем дет-
ском возрасте – 47,2% (n = 17) пациентов, при этом 
только у одного ребенка уточнялась активность ту-
беркулезного процесса; дошкольники – 56,8% (n = 25) 
больных, при этом у 13,6% детей первичные формы 
туберкулеза выявлялись на фазе обратного развития 
(фаза уплотнения, обызвествления); школьники – 
28,6% (n = 20) больных, при этом только 5,7% лиц 
нуждались в уточнении активности туберкулезного 
процесса. То есть каждый второй ребенок в возрасте 
от 0 до 6 лет при постановке диагноза туберкулеза ну-
ждался в наблюдении в «0» – диагностической группе 
диспансерного учета. Среди подростков в «0» группе 
учета состояло 20,8% (n = 26) больных. Из них уточ-
нялась активность туберкулезного процесса только 
у 4,8% пациентов. Таким образом, наибольшее число 
пациентов, нуждающихся в обследовании в «0» груп-
пе учета, составляли дети первых шести лет жизни.

Оценивая источники заражения детей и  под-
ростков туберкулезной инфекцией, выявлено, что 

среди детей, заболевших туберкулезом, наличие ту-
беркулезного контакта было обнаружено в 48,7% 
случаев. Среди больных туберкулезом подростков 
туберкулезный контакт был в 25,6% случаев, что 
в 1,9 раза меньше, чем в детском возрасте. Контакт 
с больными туберкулезом родственниками в разных 
возрастных группах представлен на рис. 4.

Наиболее частым источником инфекции являл-
ся отец. В раннем детском возрасте туберкулезный 
контакт был у каждого второго заболевшего ребенка 
(52,8%). У каждого третьего ребенка болели туберку-
лезом мать и отец (31,6%), в 31,5% случаев – контакт 
был двойным и тройным – болели туберкулезом мать 
и отец и тройным (мать/бабушка/тетя). Среди детей 
дошкольного возраста туберкулезный контакт был 
установлен в  62,5% случаев, при  это у  2/3 заболев-
ших туберкулезный контакт был с матерью и отцом 
(64,0%). Среди школьников туберкулезный контакт 
имелся у 39,2% заболевших. Среди детей, у которых 
контакт с  больным туберкулезом был в  анамнезе, 
в 34,2% (n = 25) случаев в очагах туберкулеза была 
установлена лекарственная устойчивость микобакте-
рий туберкулеза (МБТ) к противотуберкулезным пре-
паратам. При этом в 52,0% случаев больные в очагах 
имели множественную лекарственную устойчивость 
МБТ к противотуберкулезным препаратам; широкая 
лекарственная устойчивость отмечалась у 12,0% лиц; 
полирезистентность МБТ выявлялась у 28,0% боль-
ных, монорезистентная устойчивость определялась 
у 8,0% больных. Среди лиц, больных туберкулезом, 
в очагах инфекции, с которыми контактировали под-
ростки, множественная лекарственная устойчивость 
МБТ определялась в 46,9% случаев, полирезистентная 
устойчивость МБТ была у 3,1% больных.

В Саратовской области проводится большая ра-
бота по  иммунопрофилактике туберкулеза (вак-
цинация/ревакцинация БЦЖ). В  проведенном 
исследовании среди детей, заболевших туберкуле-

Рис. 4. Контакты с больными туберкулезом у детей разных возрастных групп и подростков за пятилетний 
период 2009-2013 гг., %
Fig. 4. Exposure to tuberculosis in children and adolescents of various age groups during 5 years, 2009-2013, %
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зом, всех возрастных групп были привиты вакциной 
БЦЖ и БЦЖ-М 91,3% (n = 137). При этом руб-
цы отсутствовали или были маленькими (2-3 мм) 
у 42,6% детей, размеры рубцов более 4 мм отмеча-
лись в 57,4% случаев. Заболевшие туберкулезом 
подростки вакцинированы против туберкулеза 
в 97,6% (n = 122) случаев, с хорошо сформирован-
ными рубцами – в 66,7% случаев. Ревакцинирова-
но было только 5,3% заболевших. С 2009 по 2013 г. 
среди детей в возрасте от 0 до 2 лет жизни с уста-
новленным диагнозом туберкулеза не были при-
виты БЦЖ 25,0% лиц. Рубцы были сформированы 
у 45,8% детей, были маленькими или отсутствовали 
у 54,2% лиц. У дошкольников: не были привиты 
БЦЖ 2,4%. Рубцы были сформированы у 52,5% де-
тей, были маленькими или отсутствовали у 47,5%. 
Среди школьников: не были привиты БЦЖ 3,3%, 
вакцинация проведена у 96,7% детей. Рубцы были 
сформированы у 65,5% детей, были маленькими или 
отсутствовали в 34,5% случаев. Ревакцинирован 
БЦЖ в 7 лет только один ребенок. Таким образом, 
среди заболевших детей отсутствовала прививка 
БЦЖ у каждого четвертого ребенка в раннем воз-
расте, отсутствовали или были маленькими рубцы 
на месте введения вакцины у каждого второго ре-
бенка первых 2 лет жизни.

Выводы

1. За  исследуемый период (2009-2013  гг.) забо-
леваемость детей в возрастной группе от 0 до 2 лет 
в 1,2 раза выше заболеваемости детей в возрасте 3-6 
и 7-14 лет, и, соответственно, дети этого возраста яв-
ляются группой риска по заболеванию туберкулезом.

2. Внедрение в практику КТ и пробы с диаскин-
тестом привело к росту частоты туберкулезной ин-
токсикации (p = 0,0422) в структуре клинических 
форм специфического процесса у детей и очагово-
го туберкулеза у детей в препубертатном возрасте 
(12-14 лет).

3. Каждый второй ребенок (48,7%) и каждый чет-
вертый подросток (25,6%), заболевшие туберкуле-
зом, имели туберкулезный контакт, поэтому особого 
внимания фтизиатров требует работа в очагах ту-
беркулезной инфекции.
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Санаторно-курортное лечение является одним 
из  важных этапов в  профилактике туберкуле-
за, лечении и реабилитации детей и подростков 
с различными проявлениями туберкулеза. В Рес-
публике Саха (Якутия) в настоящее время функ-
ционируют 10 детских туберкулезных санаториев 
на 510 коек, из них 9 в сельской местности, где 
размещены 260 коек. Головным учреждением в рес-
публике по оказанию санаторной помощи детям 
из групп риска по туберкулезу является Респуб-
ликанский детский туберкулезный санаторий им. 
Т. П. Дмитриевой, выполняющий функции кли-
нико-диагностического и  лечебно-реабилитаци-
онного центра.

Цель: анализ рентгенологической диагностики 
туберкулеза у детей в условиях специализирован-
ного санатория.

Материалы и методы

Проанализированы статистические отчетные 
данные рентгенологических исследований, прове-
денных в  Республиканском детском туберкулез-
ном санатории им. Т. П. Дмитриевой за 2011-2015 гг. 
Представлены исторические данные становления 
и развития санатория.

Результаты исследования

Республиканский детский туберкулезный сана-
торий им. Т. П. Дмитриевой имеет богатую исто-
рию становления и развития. В 1939 г. в условиях 

большой распространенности туберкулеза среди на-
селения и костно-суставной формы у детей в Якут-
ске был открыт детский костный туберкулезный са-
наторий на 25 коек как отделение Республиканской 
больницы. Первым и бессменным главным врачом 
в течение 41 года была Татьяна Парфеньевна Дмит-
риева – видный государственный и общественный 
деятель Якутской АССР, заслуженный врач РСФСР, 
Якутской АССР, отличник здравоохранения СССР, 
кавалер орденов Ленина, Трудового Красного Зна-
мени, «Знак Почета». Она внесла неоценимый 
вклад в дело борьбы с туберкулезом у детей, осо-
бенно в лечении и реабилитации детей, больных 
костно-суставным туберкулезом [1].

В 1946 г. санаторий стал самостоятельным лечеб-
ным учреждением, выполняющим функцию центра 
лечения костно-суставного туберкулеза не только 
в Якутии, но и нескольких регионах Сибири и Даль-
него Востока.

Т. П. Дмитриева первой из фтизиатров Якутии 
выяснила, что в условиях Севера туберкулез мож-
но лечить климатотерапией. В санатории широко 
применялся метод аэротерапии. Врачи санатория 
с 1950 г. первыми в Якутии стали применять анти-
бактериальные препараты (стрептомицин и ПАСК).

В 1951 г. в санатории был открыт рентгеновский 
кабинет c рентгеновским аппаратом УРДД-105 
(рис. 1). В связи с открытием рентгеновского ка-
бинета активизировалась диагностическая работа 
и возросло число поступлений больных с диагно-
стической целью. Улучшились ранняя диагностика 
заболевания, условия для правильной постановки 
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РОЛЬ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ 
В ДЕТСКОМ ТУБЕРКУЛЕЗНОМ САНАТОРИИ
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Республиканский детский туберкулезный санаторий Т. П. Дмитриевой, г. Якутск

Цель: анализ рентгенологической диагностики туберкулеза у детей в условиях специализированного санатория в 2010-2015 гг.
Результаты. Ежегодно от 19,1 до 66,7% детей с активным туберкулезом в Республике Саха (Якутия) выявляют в условиях специализиро-
ванного санатория для детей в  результате КТ-исследования.
Ключевые слова: рентгенологическая диагностика, туберкулез, санаторий, дети, группа риска.

ROLE OF X-RAY DIAGNOSTICS IN CHILDREN TUBERCULOSIS SANATORIUM
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Phthisiology Scientific Practical Center, Yakutsk, Russia

T. P. Dmitrieva Republican Children Tuberculosis Sanatorium, Yakutsk, Russia

Goal: analysis of X ray diagnostics of tuberculosis in children staying in the specialized sanatorium in 2010-2015.
Results. Every year from 19.1 to 66.7% of children suáering from active tuberculosis in Sakha Republic are detected through computer tomography 
in the specialized sanatorium for children.
Key words: X-ray diagnostics, tuberculosis, sanatorium, children, risk groups.
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ортопедического лечения и своевременного хирур-
гического вмешательства.

В 1953 г. санаторий был переведен в новое место, 
где были построены пять специальных корпусов. 
Коечный фонд увеличился до 250 коек, а к 1963 г. 
вырос до 275 коек.

С  1954  г. был развернут хирургический блок 
на 25 коек, где проводились радикальные, корри-
гирующие операции на суставах и позвоночнике.

В результате длительной целенаправленной ра-
боты коллектива санатория поставленная задача 
по  искоренению детского костно-суставного ту-
беркулеза в 60-х годах была решена. Так, по дан-
ным Т. П. Дмитриевой, за 1950-1966 гг. произошли 
существенные изменения в качественных и количе-
ственных показателях костно-суставного туберку-
леза. Частота туберкулеза позвоночника у детей 
раннего возраста за  17  лет снизилась более чем 
в 16 раз. Если в 1950 г. свищевые формы при ту-
беркулезном спондилите наблюдались почти в 20% 
случаев, то в 1966 г. они были только у одного боль-
ного. Летальность снизилась с 2,3% в 1950 г. до 0 
в 1966 г. За эти годы повысилось число поступлений 
больных с целью дифференциальной диагностики. 
При исключении диагноза туберкулеза выявлялись 
болезнь Пертеса, гематогенный остеомиелит, не-
специфические артриты, болезнь Педжета, болезнь 
Шенлейн – Геноха, болезнь Кальве, врожденные 
аномалии развития и т. д.

В  связи с  уменьшением числа больных детей 
с костно-суставной формой туберкулеза и ростом 
заболеваемости туберкулезом органов дыхания 
были перепрофилированы существующие койки: 
внелегочные – 100 и легочные – 125 коек [2].

Благодаря коллективу санатория стали внедрять-
ся новые подходы в реабилитации детей, в выяв-
лении и  лечении сопутствующих заболеваний. 
Признанием высокого качества и большого объема 
проводимой санаторием диагностической и лечеб-
ной работы явилось решение рабочего совещания 
МЗ РФ и МЗ Республики Саха (Якутия) об откры-
тии в 2004 г. клинико-диагностического, органи-
зационно-методического центра по оздоровлению 

детей из групп риска по заболеванию туберкуле-
зом на  базе санатория. В  разработке рекоменда-
ций по созданию центра приняли участие главный 
фтизиопедиатр МЗ РФ В. А. Аксенова и начальник 
Управления медицинских проблем материнства 
и детства МЗ РФ А. А. Корсунский.

В связи с присвоением функций головного учре-
ждения РДТС им. Т. П. Дмитриевой курирует ра-
боту всех улусных детских туберкулезных санато-
риев, оказывает им организационно-методическую 
и практическую помощь. Основным направлени-
ем работы санатория является оздоровление де-
тей из групп риска по заболеванию туберкулезом. 
Именно в условиях детского туберкулезного сана-
торного учреждения обеспечиваются контроли-
руемое превентивное лечение и  изоляция детей 
от больных туберкулезом.

В 1972 г. был установлен рентгенологический 
аппарат РУМ-10. Детям стали проводить томо-
графические исследования для  выявления пора-
женных туберкулезным процессом внутригрудных 
лимфатических узлов. В 2007 г. в связи с мораль-
ной и технической изношенностью рентгеновский 
аппарат РУМ-10 был заменен современным рент-
геновским аппаратом Multix-Protex фирмы Simens. 
С 2005 г., кроме традиционных рентгенологических 
методов диагностики, широко применяется метод 
компьютерной томографии (КТ). До 2007 г. КТ-ис-
следования проводили на базе отделения КТ Наци-
онального центра медицины – Республиканской 
больницы № 1. С мая 2007 г. по настоящее время 
КТ-исследования проводятся на базе НПЦ «Фти-
зиатрия» на  компьютерном томографе Somatom 
Emotion Duo фирмы Siemens (рис. 2).

По статистическим данным, в последние 6 лет 
отмечается уменьшение числа проводимых в сана-
тории рентгенологических исследований и произ-
водимых при  них рентгенологических снимков. 
Так, число рентгенографических исследований 

Рис. 1. Рентгенолог И. Я. Классен, 1960 г.
Fig. 1. I.Ya. Klassen, X-ray Doctor, 1960

Рис. 2. Обследование детей на КТ, 2016 г.
Fig. 2. CT examinations in children, 2016
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снизилось на  60,0% и  традиционных линейных 
томографических исследований  – на  75,0%. Со-
кращение объема традиционных рентген-исследо-
ваний объясняется значительным расширением 
использования метода КТ с диагностической це-
лью и для динамического контроля в ходе лечения 
на 55% (табл. 1).

На диаграмме наглядно показаны прямые линии 
трендов с достоверными R2 коэффициентами детер-
минации, указывающими на тенденцию снижения 
рентгенографических исследований и линейных 
томографий органов грудной клетки за последние 
годы (R2 = 0,9038 и R2 = 0,8306) (рис. 3).

Республиканский детский туберкулезный сана-
торий им. Т. П. Дмитриевой до 2016 г. размещался 
в деревянных одноэтажных зданиях и функциони-
ровал на 250 коек: дошкольное отделение для де-
тей с 2 до 6 лет на 130 коек и школьное отделение 
для детей в возрасте с 6 до 14 лет на 120 коек. В кон-
це 2015 г. санаторий переехал в новый комплекс, 
построенный по  типовому проекту в  каменном 
варианте с общей площадью 6 400 м2 и состоящий 
из трехэтажного и двухэтажного зданий. При сана-
тории имеется школа на 100 учащихся. В санато-
рии созданы все условия для осуществления всего 
комплекса диагностических, лечебных и оздорови-
тельных мероприятий. В настоящее время коечный 
фонд составляет 200 коек.

Ежегодно в  санаторий направляются более 
500 детей со всех концов республики. Большинство 
детей поступают с направлением из Детского про-
тивотуберкулезного диспансера ГБУ НПЦ «Фти-
зиатрия», где они предварительно проходят полное 
клинико-рентгенологическое обследование. Тем 
не менее часть детей поступают, минуя республи-
канский диспансер, из улусных противотуберку-
лезных диспансеров, медицинских учреждений 
общей сети без полного диагностического обсле-
дования на туберкулез. По статистическим данным 
2010-2015 гг., по диагностической «0» группе еже-
годно поступают от 12 до 22% детей. В условиях са-
натория проводятся все диагностические методы: 
общие клинические анализы, иммунологические 
тесты – проба Манту с 2 ТЕ и проба с диаскин-
тестом, рентгенологические и  ультразвуковые 
методы исследования. При необходимости дети 
из санатория направляются на квантиферовый тест 
и ПЦР в НПЦ «Фтизиатрия».

Ежегодно охват методом КТ детей, поступив-
ших в санаторий, составляет 63-75%. Показаниями 
для проведения КТ детям являются вираж туберку-
линовых проб, гипер ергические результаты имму-
нологических тестов, наличие контакта с больными 
туберкулезом, выявление патологических измене-
ний на обзорной рентгенограмме органов грудной 
клетки (табл. 2).

Таблица 1. Показатели рентгенодиагностической работы санатория за 2010-2015 гг.
Table 1. X-ray diagnostics rates of sanatorium for 2010-2015

ȡетоды исследования 2010 г. 2011 г. 2012 г. 2013 г. 2014 г. 2015 г.
Рентгенологические исследования, из них: 1 447 1 447 1 383 1 0ˀ7 1 08ˀ 818
Рентгенографические исследования 764 676 600 418 4ˀ4 305
ȧомографические исследования 507 413 3ˀ7 305 345 123
Сделано снимков 1 837 1 572 1 461 1 073 1 223 584
Кȧ 176 358 386 374 250 3ˀ0

Рис. 3. Соотношения различных методов рентгенологических исследований
Fig. 3. Ratio of various techniques of X-ray examinations
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На обоснованность применения КТ в условиях 
санатория указывают показатели выявления ак-
тивных форм туберкулеза данным методом. Так, 
в  результате КТ-исследования ежегодно от  19,1 
до 66,7% детей с активным туберкулезом в респуб-
лике выявляют в условиях санатория (рис. 4).

При выявлении локальных изменений туберку-
лезного генеза у  детей определяют активность 
специфического процесса. При  диагностике не-
осложненных, ограниченных активных форм ту-
беркулеза в санатории проводится эффективное 
лечение больных до полной стабилизации процесса, 
потери его активности и наступления излечения 
с  формированием минимальных остаточных из-

менений. При выявлении неактивных локальных 
туберкулезных изменений в санатории проводится 
противорецидивное и реабилитационное лечение. 
Основным условием излечения туберкулеза у детей 
является соблюдение длительности, правильного 
режима лечения.

При распространенных и осложненных формах 
дети переводятся в детскую туберкулезную больницу.

В  структуре клинических форм туберкулеза 
у  впервые выявленных больных преобладал ту-
беркулез внутригрудных лимфатических узлов, за-
нимая от 50,0 до 89,1%, первичный туберкулезный 
комплекс ежегодно составлял от  17,4 до  50,0% 
и другие формы от 5,0 до 7,2% (рис. 5).

Таблица 2. Охват детей санатория КТ за 2010-2015 гг.
Table 2. Coverage of children treated in the sanatorium with CT in 2010-2015

Показатели
2010 2011 2012 2013 2014 2015

абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈ абс. ̈

Всего поступило, из них: 541 100 568 100 530 100 560 100 520 100 486 100

По «0» диагностической гр. 84 15,5 74 13,0 117 22,1 ˀ2 16,4 64 12,3 6ˀ 14,2

Выписано детей, из них: 50ˀ 100 564 100 577 100 502 100 53ˀ 100 504 100

ȧубконтакт ˀ6 18,8 110 1ˀ,5 81 14,0 120 23,ˀ 134 24,ˀ 104 20,6

Șиперергическая проба 51 10,0 56 10,0 35 6,1 52 10,4 57 10,6 53 10,5

Вираж 85 16,7 ˀ5 16,8 10ˀ 18,ˀ 71 14,1 78 14,5 64 12,7

Вираж, тубконтакт 47 ˀ,2 48 8,5 33 5,7 41 8,2 3ˀ 7,2 32 6,3

ȧубинфицированность 131 25,8 126 22,3 142 24,6 100 1ˀ,ˀ 80 14,8 103 20,4

БЦțит - - - - - - - - 1 0,2 - -

Прочие 31 6,1 44 7,8 35 6,1 30 6,0 62 11,5 40 8,0

Локальный туберкулез, из них: 68 13,4 85 15,1 142 24,6 88 17,5 88 16,3 108 21,5

установлен в санатории, в т. ч.: 45 8,3 57 ˀ,3 85 16,0 48 8,6 53 10,2 44 ˀ,0

активная форма туберкулеза 14 31,1 20 37,7 37 43,5 24 50,0 23 43,4 12 27,2

туберкулез в неактивной фазе 31 68,ˀ 37 62,3 48 56,5 24 50,0 30 56,6 32 72,8

Проведено Кȧ-исследований 176 32,5 358 63,0 386 72,8 374 66,8 250 48,1 3ˀ0 80,2

Рис. 4. Диагностика активного туберкулеза в условиях санатория в сравнении с данными по РС (Я) 
за 2004-2014 гг. (абс.)
Fig. 4. Diagnostics of active tuberculosis in the sanatorium compared to the data for Sakha Republic (Yakutiya) for 2004-2014 (abs. fig.)
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Таким образом, в условиях специализированно-
го санатория проводится полноценный комплекс 
оздоровительных мероприятий, дети получают 
контролируемое превентивное лечение, диагно-
стика осуществляется с  помощью современных 
высокотехнологичных методов, а также проводится 
лечение локальных форм туберкулеза.

Заключение

Республиканский детский туберкулезный са-
наторий им. Т. П. Дмитриевой – лечебно-диагно-
стическое учреждение, оказывающее высококва-
лифицированную помощь детям с  различными 
проявлениями туберкулезной инфекции и сопут- 
ствующими заболеваниями. Проведенный анализ 
диагностической работы с использованием метода 
КТ указывает на оправданность и необходимость 
его применения для раннего выявления туберку-
леза у детей, находящихся в специализированных 
санаториях. Это улучшает раннюю диагностику ту-
беркулеза, позволяя своевременно назначить адек-
ватное и эффективное лечение при установлении 
локальных форм туберкулеза.
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В Республике Татарстан (РТ) показатели забо-
леваемости туберкулезом имеют тенденцию к сни-
жению и составили в 2015 г. (по отчетным формам 
№ 8) 39,5 на 100 тыс. населения, что на 21,3% ниже 
показателя заболеваемости в 2010 г. (50,2 на 100 тыс. 
населения).

При этом одной из серьезных проблем является 
распространение туберкулеза с множественной ле-
карственной устойчивостью возбудителя, частота 
которого в республике за последние 3 года увеличи-
лась с 23,7 до 32,8% (среди больных с бактериовы-
делением).

На фоне сложившейся эпидемической ситуации 
доля детей в раннем периоде первичной туберкулез-
ной инфекции составляет 1,6% от числа охвачен-
ных массовой иммунодиагностикой и в последние 
5 лет не имеет тенденции к снижению. Это требует 

совершенствования методов выявления активной 
и латентной туберкулезной инфекции в наиболее 
угрожаемых группах риска.

Показатель заболеваемости туберкулезом детей 
и подростков в РТ имеет тенденцию к снижению. 
Так, заболеваемость детей 0-14 лет за последние 
5 лет (2010-2015 гг.) снизилась на 26,7% – с 10,1 
в 2010 г. до 7,4 на 100 тыс. в 2015 г. (табл. 1).

За  6-летний период (с  2010 по  2015  г.) после 
внедрения в практику кожной пробы с аллергеном 
туберкулезным рекомбинантным (АТР) доля забо-
левших туберкулезом детей, выявленных по имму-
нологическим пробам, увеличилась с 90,7 до 100%, 
при этом улучшилась клиническая структура бо-
лезни.

Цель исследования: изучить роль кожной про-
бы с АТР при массовом скрининге на туберкулез 

ʛ Р. Х. ФАȧȰХОВА, А. П. АЛȚКСȚȚВ, 2016 
УДȟ ʽ1ʽƖ00ʹ.5Ɩ07ƺ470.41ƻ ��� 10.ʹ1ʹˀʹƭʹ075Ɩ1ʹ30Ɩʹ01ʽƖˀ4ƖʽƖ3ˀƖ4ʹ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ СКРИНИНГОВЫХ ОБСЛЕДОВАНИЙ 
ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ НА НАЛИЧИЕ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ 
ИНФЕКЦИИ В РЕСПУБЛИКЕ ТАТАРСТАН
Р. Х. ФАТЫХОВА, А. П. АЛЕКСЕЕВ

ГАУЗ «Республиканский клинический противотуберкулезный диспансер» МЗ РТ, г. Казань

Цель исследования: изучить роль кожной пробы с аллергеном туберкулезным рекомбинантным (АТР) при массовом скрининге на туберку-
лез детского населения и обследовании детей из групп повышенного риска заболевания туберкулезом по данным Республики Татарстан.
Материалы и методы. В общей лечебной педиатрической сети проведено обследование детей и подростков (407 893 человека в 2012-2015 гг.) 
с применением кожной пробы с АТР в виде препарата диаскинтест. При положительной пробе с АТР назначали компьютерную томографию 
(РКТ) органов грудной клетки.
Проанализированы данные 159 детей в возрасте до 14 лет, заболевших туберкулезом в 2012-2014 гг.
Результаты. После ежегодного (с 2012 г.) увеличения охвата скринингом по пробе АТР (в 2014 г. – 98 040 человек) детского населения пик 
выявления туберкулеза сместился с возрастной группы 7-14 лет в группу 3-6 лет, улучшилась структура клинических форм туберкулеза 
за счет исчезновения распространенных и осложненных процессов. У 88,2% заболевших зарегистрированы минимальные проявления ту-
беркулеза только после проведения компьютерной томографии, назначенной при положительной пробе с АРТ. В 2015 г. при росте охвата 
детей с 8-летнего возраста скринингом по пробе с АТР до 27,3% отмечалось увеличение доли этого метода в структуре методов выявления 
туберкулеза до 18,4% в возрастной группе 8-14 лет и до 33,3% среди подростков.
Ключевые слова: туберкулез, дети и подростки, скрининг на туберкулез, проба с аллергеном туберкулезным рекомбинантным, препарат 
диаскинтест.

EFFICIENCY OF SCREENING FOR TUBERCULOUS INFECTION AMONG CHILDREN 
IN TATARSTAN REPUBLIC

R. KH. FATYKHOVA, A. P. ALEKSEEV

Republican Clinical TB Dispensary, Ministry of Health of Tatarstan Republic, Kazan, Russia

Goal of the study: to investigate the role of skin test with tuberculous recombinant allergen (TRA) in mass screening for tuberculosis in children 
from high risk groups in Tatarstan Republic.
Materials and methods. Screening of children and adolescents (407,893 persons in 2012-2015) with the use of skin test with TRA in the form 
of diaskintest was conducted in general medical services. Computer tomography of the chest was prescribed in case of the positive result of the skin 
test with TRA. The data of 159 children under 14 y.o. falling ill with tuberculosis in 2012-2014 were analyzed.
Results. Annually (starting from 2012) with increase of the coverage with TRA screening of the children population (98,040 persons in 2014) 
the highest rates of tuberculosis detection shifted from the age group of 7-14 y.o. to the age group of 3-6 y.o., the structure of clinical forms 
of tuberculosis improved due to elimination of disseminated and complicated forms of tuberculosis. The minimal manifestations of tuberculosis 
were registered in 88.2% only after computer tomography prescribed after the positive results of TRA test. In 2015 with the increase up to 27.3% 
of coverage with TRA screening in children starting from 8 y.o., the detection rate of this method compared to other methods increased up to 18.4% 
in the age group of 8-14 y.o. and up to 33.3% among adolescents.
Key words: tuberculosis, children and adolescents, screening for tuberculosis, test with tuberculous recombinant allergen, diaskintest.
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детского населения и обследовании детей из групп 
повышенного риска заболевания туберкулезом.

Материалы и методы

Первый этап исследования.  В условиях общей 
лечебной педиатрической сети проведено обследо-
вание детей и подростков с применением кожной 
пробы с АТР в виде препарата диаскинтест. Детям 
и подросткам, включенным в обследование в 2012 г. 
(39 983 человека), проводили пробу с АТР и пробу 
Манту с 2 ТЕ (одномоментное сплошное исследова-
ние); детям и подросткам, включенным в обследова-
ние в 2013-2015 гг., – только пробу с АТР. В 2013 г. 
обследовано 37 786 человек, в  2014  г.  – 98 044, 
в 2015 г. – 232 080.

При  выявлении положительной или сомни-
тельной реакции на пробу с АТР дети обследова-
ны в противотуберкулезном диспансере. Во всех 
случаях положительной реакции на пробу с АТР 
назначали рентгенокомпьютерную томографию 
(РКТ) органов грудной клетки. В случаях сомни-
тельной реакции на пробу с АТР проводили РКТ 
только при  наличии дополнительных факторов 
риска (выявленный контакт с  больным туберку-

лезом, сопутствующие заболевания, выраженная 
чувствительность к туберкулину, социальные по-
казания и др.).

Второй этап исследования.  Проведен анализ 
методов выявления, изучена возрастная (табл. 2) 
и клиническая (табл. 3) структура у заболевших 
туберкулезом детей в 2012-2014 гг. В исследование 
включено 159 человек в возрасте 0-14 лет. Всем 
этим детям при взятии на учет, кроме стандартных 
методов обследования, (туберкулинодиагностика, 
общие анализы крови, мочи, биохимические анали-
зы крови, рентгенологическое обследование, в том 
числе РКТ (по показаниям), бактериологическое 
исследование материала), выполнена проба с АТР.

За 3-летний период (2012-2014 гг.) заболевания 
туберкулезом детей в  возрасте до  1  года жизни 
не зарегистрировано. Ежегодно в возрасте 1-2 года 
заболевало по  5 детей, у  них был своевременно 
не установленный контакт с больным туберкулезом 
из ближайшего окружения ребенка. Этот контакт 
был установлен в основном после заболевания ре-
бенка. По годам отмечено, что в 2012 и 2013 г. чаще 
заболевали дети в возрасте 7-14 лет, в 2014 г. пик 
заболевания переместился в  возрастную группу 
3-6 лет.

Таблица 1. Заболеваемость туберкулезом детей 0-14 лет на 100 тыс. детского населения в РТ и РФ в 2010-2015 гг.
Table 1. Tuberculosis incidence in children from 0-14 y.o. per 100,000 children in RF and TR in 2010-2015

ȧерритории 2010 г. 2011 г. 2012 г. 2013 г. 2014 г. 2015 г.

РФ 15,3 16,3 16,6 14,5 13,2 –

Рȧ 10,1 10,6 ˀ,1 8,5 8,1 7,4

Таблица 2. Возрастная структура заболевших туберкулезом детей по годам в РТ
Table 2. Age structure of children suãering from tuberculosis in TR, breakdown per years

Возраст
(полных лет)

2012 г.
абс./̈

20 13 г.
абс./̈

2014 г.
абс./̈

До 1 года – – –
1-2 года 5/ˀ,3 5/ˀ,4 5/ˀ,6
3-6 лет 20/37,0 18/34,0 26/50,0
7-14 лет 2ˀ/53,7 30/56,6 21/40,4
Всего 54/100 53/100 52/100

Таблица 3. Клиническая структура заболеваемости туберкулезом детей 0-14 лет (2012-2014 гг.) в РТ
Table 3. Clinical structure of tuberculosis incidence in children of 0-14 y.o. (2012-2014) in TR

Форма туберкулеза 2012 г.
абс./̈

2013 г.
абс./̈

2014 г.
абс./̈

ȧВȘЛȨ 33/61,1 37/6ˀ,8 3ˀ/75
Первичный туберкулезный 
комплекс ˀ/16,7 2/3,8 3/5,8

ȝнфильтративный туберкулез 
легких 4/7,4 3/5,7 7/13,5

Очаговый туберкулез легких 5/ˀ,2 7/13,2 1/1,ˀ
ȧуберкулезный плеврит - - 1/1,ˀ
Диссеминированный туберкулез 1/1,8 - -
Внелегочные формы туберкулеза 2/3,8 4/7,5 1/1,ˀ
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В клинической структуре (табл. 3) преобладал 
туберкулез внутригрудных лимфатических узлов 
(ТВГЛУ), на его долю приходилось от 61,1 до 75% 
в год. За последние 2 года не было случаев диссе-
минированного туберкулеза.

Из 152 случаев выявленного туберкулеза орга-
нов дыхания у 88,2% (134 человека) детей зареги-
стрированы «малые» формы туберкулеза после 
РКТ-обследования (при  отсутствии патологиче-
ских изменений при стандартном рентгенологиче-
ском обследовании), последовавшего в связи с вы-
явленной положительной реакцией на пробу с АТР.

Улучшилась клиническая структура туберкулеза 
у заболевших детей, нет случаев диссеминирован-
ного туберкулеза в 2013-2014 гг., частота осложнен-
ного течения туберкулеза снизилась с 3,2% в 2011 г. 
(2 ребенка) до 0 в 2014 г.

Активно выявлялись дети при проведении массо-
вой иммунодиагностики на туберкулез или инди-
видуальной иммунодиагностики в группах риска 
(первичное обследование очага, контакт с больным 
туберкулезом, VI  группа диспансерного учета) 
(табл. 4).

Массовое обследование детей школьного возрас-
та по пробе с АТР в стандартном разведении про-
водили в отдельных муниципальных образованиях 
республики по приказу МЗ РТ.

В 2012 г. по пробе с АТР в РТ было обследова-
но 31 107 детей в возрасте старше 7 лет, в 2013 г. – 
18 099, в 2014 г. – 38 429 детей, что составило от 3,1% 
(2013 г.) до 6,5% (2014 г.) от числа подлежащих 
массовой иммунодиагностике детей в  возрасте 
до 14 лет. Охват массовой туберкулинодиагности-
кой детей в эти годы составлял от 87,1% (2014 г.) 
до 91,6% (2012 г.).

По данным 2015 г., в РТ (после внедрения приказа 
МЗ РФ от 29.12.2014 г. № 951 «Об утверждении ме-
тодических рекомендаций по совершенствованию 
диагностики и лечения туберкулеза органов дыха-
ния») при росте охвата детей с 8-летнего возраста 
массовой АТР-диагностикой до 27,3% отмечалось 
увеличение доли до 18,4% этого метода в структуре 
выявления больных туберкулезом данной возраст-
ной группы. Среди подростков доля выявленных 
больных по АТР-диагностике составила уже 33,3%.

Третий этап.  Проведен анализ причин развития 
туберкулеза у детей во время наблюдении по VIА, 
VIБ и VIВ группам диспансерного учета.

В  исследование было включено 44 ребенка 
0-17 лет – столько было случаев заболевания актив-
ным туберкулезом среди находившихся в VIА, VIБ 
и VIВ группах диспансерного учета в 2010-2015 гг. 
Из  них в  VIА группе было 32 (72,7%) ребенка, 
в VIБ группе – 8 (18,2%), в VIВ группе – 4 (91,4%).

Число заболевших в группах риска (VIА, VIБ, 
VIВ  группы диспансерного учета) по  годам рас-
пределилось следующим образом: в 2010 г. забо-
лело 10 детей и 2 подростка, в 2011 г. – 10 детей, 
в 2012 г. – 7 детей и 2 подростка, в 2013 г. – 3 ребенка 
и 1 подросток, в 2014 г. – 5 детей, в 2015 г. – 3 ре-
бенка и 1 подросток.

Распределение по  возрасту было следующим: 
0-2 года – 1 (2,3%) человек; 3-6 лет – 22 (50%); 
7-14  лет  – 15 (34,1%); 15-17  лет  – 6 (13,6%). 
По клиническим формам больные распределились 
следующим образом: у 31 (70,5%) – ТВГЛУ; у 4 
(9,1%) – первичный туберкулезный комплекс; у 7 
(15,9%) – инфильтративный и у 2 (4,5%) очаговый 
туберкулез легких.

У 36 (81,8%) детей заболевание туберкулезом 
органов дыхания выявлено при  РКТ-обследова-
нии (при отсутствии патологических изменений 
при стандартном рентгенологическом обследова-
нии).

Результаты исследования

В результате скринингового обследования детей 
с проведением пробы с АТР выявлены положитель-
ные реакции у 0,9% обследованных, сомнительные 
реакции – у 0,6%, отрицательные реакции – у 98,5% 
обследованных. Положительные реакции на АТР 
наиболее часто выявляли у детей подросткового 
возраста (1,1% из числа охваченных иммунодиагно-
стикой подростков), несколько реже – у учащихся 
начальных классов (0,8%).

При дообследовании их в противотуберкулезном 
диспансере и  одновременной постановке пробы 
с АТР и пробы Манту с 2 ТЕ установлено, что по-
ложительные реакции на АТР у 360 (57,7%) детей 

Таблица 4. Методы выявления туберкулеза у детей в РТ
Table 4. Methods of tuberculosis detection among children in TR

ȡетоды выявления 2012
абс./̈

2013
абс./̈

2014
абс./̈

По обращению 5/ˀ,3 6/11,3 2/3,8

ȡассовая туберкулинодиагностика 21/38,ˀ 24/45,3 16/30,8

ȡассовая АȧР-диагностика 3/5,5 5/ˀ,4 6/11,5

Контингент �I группы диспансерного учета 7/13,0 3/5,7 5/ˀ,6

Контингент I� группы диспансерного учета 
(из контакта) 10/18,5 5/ˀ,4 4/7,7

Первичное обследование очага 8/14,8 10/18,ˀ 1ˀ/36,5
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школьного возраста чаще выявлялись у ранее ин-
фицированных микобактериями туберкулеза детей 
даже без нарастания чувствительности к туберку-
лину (208 (1,5%) человек).

Дети 0-14 лет, выявленные с активным туберку-
лезом в 2012-2014 гг. (159 человек), имели положи-
тельные реакции на АТР при взятии на учет в 96,9% 
случаев, в  том числе гиперергические реакции 
на АТР регистрировались у 62,7% детей (из числа 
положительных реакций). Отрицательные реакции 
на пробу с АТР зарегистрированы у одного ребен-
ка с генерализованной формой туберкулеза и у 4 
(3,1%) – с внелегочными формами туберкулеза.

В группе детей, заболевших туберкулезом во вре-
мя диспансерного наблюдения, при  постановке 
на учет по VI группе у 14 (31,8%) детей проба с АТР 
не была проведена (дети, взятые на учет в 2009 г. 
и I полугодии 2010 г., отсутствие АТР в отдален-
ных районах, отказ от постановки), следовательно, 
не проведено РКТ-обследование, что способство-
вало несвоевременной диагностике туберкулеза. 
Отрицательная реакция на  АТР при  первичном 
обследовании по VI группе диспансерного учета 
выявлена у 5 (11,4%) детей, положительная реак-
ция – у 25 (56,8%).

У 15 (34,1%) заболевших детей, наблюдавшихся 
по VI группе диспансерного учета, не был выяв-
лен имевшийся контакт с больным туберкулезом 
при взятии ребенка на диспансерный учет.

Из  числа заболевших туберкулезом во  время 
наблюдения по VI группе диспансерного учета по-
лучили превентивное лечение 34 (77,3%) ребенка, 
в том числе только каждый третий ребенок получал 
лечение строго контролированно в условиях детско-
го туберкулезного санатория, остальные получали 
лечение амбулаторно.

Выводы

1. Внедрение массового скрининга детей школь-
ного возраста и подростков по пробе с АТР позво-
ляет оптимизировать процесс выявления туберку-
леза органов дыхания путем отбора контингента 
для КТ-обследования, что позволяет диагностиро-
вать туберкулез, в том числе на стадии минималь-
ных проявлений. Это влечет за собой положитель-
ные сдвиги в клинической структуре выявленного 
туберкулеза и позволяет свести к минимуму рас-
пространенные и осложненные процессы у детей.

2. Резервом для улучшения работы по выявлению 
туберкулеза является контингент VI группы дис-
пансерного учета, где были выявлены: у 34,1% забо-
левших туберкулезом детей неустановленный кон-
такт с больным туберкулезом взрослым, неполный 
объем обследования при взятии на диспансерный 
учет (без РКТ органов грудной клетки), неконтро-
лированное превентивное лечение у большинства 
детей.

3. С  2010 по  2015  г. (после внедрения пробы 
с АТР) доля детей, больных туберкулезом, выяв-
ленных при массовой и индивидуальной иммуно-
диагностике, увеличилась с 90,7 до 100%.
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На  основании многолетних научных исследо-
ваний, выполненных в Барнауле, разработан ме-
тод лечения туберкулеза легких и его осложнений 
путем применения клапанной бронхоблокации. 
Этот метод заключается в установке эндобронхи-
ального клапана (ЭК) в устье определенного брон-
ха, что позволяет путем гиповентиляции, вплоть 
до  ателектаза, блокированного участка легкого 
создать благоприятные условия для заживления 
деструктивных процессов в легких [1]. Проведен-
ные клинические испытания в различных клини-
ках Москвы, Санкт-Петербурга, Новосибирска, 
Екатеринбурга, Барнаула и других городов России 
установили высокую эффективность метода, тех-
нология проведения клапанной бронхоблокации 
и основные показания ее применения представле-
ны в «Федеральных клинических рекомендациях 
по использованию метода клапанной бронхоблока-
ции в лечении туберкулеза легких и его осложне-
ний» [2]. В клинических рекомендациях и научных 
публикациях представлен опыт применения этого 
метода в комплексном лечении туберкулеза у взрос-
лых пациентов. В детско-подростковой группе на-
селения опыт применения клапанной бронхобло-
кации насчитывает единичные случаи, публикаций 
по этому направлению нет. В то же время прежде 
всего у подростков возникают ситуации, требую-
щие применения этой методики. Это деструктив-
ные, часто двусторонние процессы, когда исчерпаны 
терапевтические возможности для закрытия поло-
стей распада. Возможность использования клапан-

ной бронхоблокации как малоинвазивной методики 
для закрытия полостей распада у подростков может 
уменьшить частоту необходимости хирургического 
лечения, ведущего к нарушению целостности ор-
гана. Мы имеем 6 случаев применения клапанной 
бронхоблокации у подростков, все с благоприятным 
исходом. Приводим один из них.

Девушка-подросток, на  момент поступления 
в клинику – 15 лет, находилась на лечении в под-
ростковом отделении с 31.10.2014 по 04.02.2016 г. 
с диагнозом: диссеминированный туберкулез лег-
ких в фазе инфильтрации и распада, МБТ(+).

Фтизиатрический анамнез: девочка вакцини-
рована в роддоме, поствакцинальный знак 5 мм. 
Впервые положительная реакция на пробу Манту 
с 2 ТЕ ППД-Л (ПМ) (ранний период первичной 
туберкулезной инфекции) – в 2006 г., в это же время 
были указания на контакт с больным туберкуле-
зом отцом. Девочка была взята на учет в противо-
туберкулезный диспансер (ПТД). Проведен курс 
превентивной химиотерапии амбулаторно в течение 
1,5 мес. (H, Z). В 2007 г. реакция на ПМ – папула 
19 мм, превентивную химиотерапию не проводили. 
В 2008-2009 гг. – сомнительный результат на ПМ 
(2 мм), что вызывает сомнение в их достоверности 
при наличии инфицирования микобактериями ту-
беркулеза (МБТ) с 2006 г. В 2009 г. с диспансер-
ного учета девочка снята несмотря на то, что отец 
в 2009-2010 гг. лечился в туберкулезном стационаре 
по поводу рецидива диссеминированного туберку-
леза, состоял на учете в ПТД. В 2010-2012 гг. реак-
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КЛАПАННАЯ БРОНХОБЛОКАЦИЯ В КОМПЛЕКСНОМ 
ЛЕЧЕНИИ ТУБЕРКУЛЕЗА ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ 
У ПОДРОСТКА
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Цель. Представлено клиническое наблюдение успешного применения метода клапанной бронхоблокации (установка в бронх эндоброн-
хиального клапана) для лечения каверн у девочки-подростка 15 лет с двусторонним туберкулезом легких.
Результаты. Закрытие полостей распада зафиксировано рентгенологически через 3 мес. после установки эндобронхиального клапана. Эндо-
бронхиальный клапан находился 6 мес. в верхнезональном бронхе слева и был успешно извлечен при бронхоскопии после окончания лечения.
Ключевые слова: туберкулез легких, подростки, клапанная бронхоблокация, эндобронхиальный клапан, лечение каверн.

 VALVE BRONCHIAL BLOCK IN THE INTEGRATED TREATMENT OF RESPIRATORY 
TUBERCULOSIS IN THE ADOLESCENT
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Goal: The clinical case is presented to describe the successful use of valve bronchial block (installation endobronchial valve into the bronchus) 
for treatment of cavities in the 15 year old female adolescent with bilateral pulmonary tuberculosis.
Results. The X-ray examination showed the healing of cavities in 3 months after installation of endobronchial valve. The endobronchial valve stayed 
in the upper zone left bronchus for 6 months and it was successfully removed through bronchoscopy upon the treatment completion.
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ция на ПМ – папула 11 мм, но у фтизиатра не обсле-
довалась, на учете не состояла, пробу с аллергеном 
туберкулезным рекомбинантным (АТР) не прово-
дили. Впервые проба с АТР выполнена 29.10.2014 г. 
при появлении клинических признаков заболева-
ния, результат – папула 12 мм.

История развития настоящего заболевания: 
заболела остро. Отмечался подъем температуры 
до 40°С. Кашель с отхождением слизистой мокро-
ты. 27.10.2014  г. проведено рентгенологическое 
исследование. В легких картина диссеминирован-
ного туберкулеза с деструктивными изменениями 
легочной ткани (рис. 1). Для уточнения диагноза 
и тактики лечения была госпитализирована в под-
ростковое отделение института.

При  поступлении жалобы на  повышение тем-
пературы до субфебрильных значений в вечернее 
время, кашель со слизистой мокротой.

Объективно: общее состояние средней тяжести. 
Симптомы туберкулезной интоксикации выраже-
ны умеренно. В легких по всем легочным полям 
выслушивались разнокалиберные влажные хрипы. 
Со стороны других органов и систем при визуаль-
ном осмотре патологии не выявлено.

Результаты комплексного обследования по ОДМ: 
в общем анализе крови повышение СОЭ до 70 мм/ч 
(по Вестергрену), лимфопения – 13%, остальные 
показатели крови в пределах возрастной нормы. 
Биохимический анализ крови на  функцию пече-
ни – без патологии. Электролитных нарушений нет. 
Общий анализ мочи – без патологии. Исследование 
крови на антитела к МБТ методом ИФА – концен-
трация IgG – 597 мкг/мл (результат резко поло-
жительный). ФВД – вентиляционная способность 
легких в норме – ЖЕЛ – 3,36 (82,6%). Газы крови 
и КЩС – норма. ЭКГ, ЭхоКГ, УЗИ органов брюш-
ной полости и почек – в пределах возрастной нормы.

Результаты кожных иммунологических тестов: 
ПМ – папула 15 мм, проба с АТР – папула 8 мм.

УЗИ плевральной полости: в заднедиафрагмаль-
ном синусе до 10 мл свободной жидкости.

Результаты рентгеновской компьютерной то-
мографии (РКТ) органов грудной клетки (ОГК) 
при поступлении: пневматизация и васкуляризация 
обоих легких неравномерная, за исключением ба-
зальных отделов. На фоне усиленного интерстици-
ального рисунка определяется неравномерная оча-
говая инфильтрация, сливающаяся в более крупные 
частично обызвествленные очаги и фокусы с поло-
стями распада в С3, С6 слева размером до 30 мм. По-
лости имеют толстые стенки, неровные, бугристые 
контуры и дренируются сегментарными бронхами. 
Отмечается небольшое количество выпота в плев-
ральные полости справа. Наблюдается увеличение 
размеров всех групп внутригрудных лимфатиче-
ских узлов до 16 мм. Единичные мелкие кальцинаты 
в проекции паратрахеальной группы и корня левого 
легкого (рис. 2).

При  3-кратном исследовании диагностическо-
го материала (мокрота, смыв из ротоглотки, моча), 
взятом при поступлении, выявлен рост МБТК в си-
стеме Bactec-960 от 08.12.2014 г. (через 40 дней), 
чувствительность сохранена ко  всем противоту-
беркулезным препаратам.

В связи с отсутствием ДНК МБТ в диагности-
ческом материале при поступлении не проведен 
тест на  лекарственную чувствительность МБТ 
(ТЛЧ) молекулярно-генетическими методами. 
Выполнена бронхоскопия 07.11.2014 г. с забором 
материала на микробиологическое исследование. 
Выявлен дренажный эндобронхит В1, В2 справа 
и В6 слева 1-й степени интенсивности воспаления. 
Проведено цитологическое исследование мате-
риала бронхобиопсии (аспират, браш-биоптат): 
в препаратах отмечаются пласты бронхиального 
эпителия с наличием нейтрофильно-лимфоидной 
инфильтрации, местами выраженной, участки фи-
броза, некроза. Обнаружены кислотоустойчивые 
микобактерии.

Проведено микробиологическое исследование 
материала бронхобиопии (аспират, браш-биоптат). 
Тест-система «Синтол»  – обнаружен специфи-

Рис. 1. КТ ОГК при поступлении
Fig. 1. Chest CT by admission



45

�uberculosis aÄº �uÄ½ �iseases, �ol. ˀ4, �o. 6, 2016

ческий маркер M.  tuberculosis. Чувствительность 
сохранена к изониазиду и рифампицину.

Наличие контакта с  больным туберкулезом 
в течение 8 лет, распространенность процесса с де-
структивными изменениями в легочной ткани и его 
давность с учетом следов первичного туберкулеза 
во внутригрудных лимфатических узлах и легочной 
ткани определяли вероятность наличия лекарствен-
ной устойчивости возбудителя. При этом к началу 
лечения полных сведений о результатах ТЛЧ МБТ 
не было. С учетом изложенных данных был назна-
чен стартовый режим из 6 противотуберкулезных 
препаратов (H, R, Z, E, Am, Lev). Изониазид полу-
чала методом лимфотропного введения, амикацин 
внутримышечно. Проводили противовоспалитель-
ную и рассасывающую терапию по поводу свобод-
ной жидкости в  плевральной полости с  положи-
тельным эффектом.

Через месяц лечения отмечено развитие токсиче-
ской реакции на пиразинамид в виде интенсивной 
постоянной боли в суставах, субфебрильной темпе-
ратуры. Непереносимость препарата подтверждена 
иммунологическим исследованием крови (повыше-
ние РБТ на пиразинамид). Препарат отменен. По-
сле купирования побочной реакции вместо пирази-
намида в схему химиотерапии введен протионамид. 
Через 3 мес. лечения был отменен амикацин в связи 
с достижением максимально возможного срока ис-
пользования. Лечение продолжено 5 препаратами 
(H, R, E, Pt, Lv). Через 4 мес. лечения химиотерапия 
продолжена по индивидуальному режиму (H, R, E, 
Pt, Cr) в связи с развитием токсической реакции 
на левофлоксацин: боль в крупных суставах, кото-
рая исчезла после отмены препарата.

К 8 мес. химиотерапии достигнута положитель-
ная динамика процесса в виде значительного рас-
сасывания очагов и инфильтративных изменений, 
прекращение бактериовыделения было зафиксиро-
вано уже через месяц после начала химиотерапии. 
Однако отмечались торпидное течение заболевания, 
формирование туберкулем и сохранение полостей 

распада. Закрытие полостей распада на консерва-
тивном лечении было маловероятно из-за наличия 
выраженных фиброзных изменений, плевральных 
спаек.

Через 8 мес. лечения (08.07.2015 г.) была прове-
дена при фибробронхоскопии установка ЭК № 9 
(«Медланг», Россия) в  устье верхнезонального 
бронха слева. Процедуру перенесла удовлетвори-
тельно, после установки ЭК на три дня назначен 
терпинкод по 1 т. × 3 раза в сутки для профилактики 
смещения ЭК при возникновении кашля. Непри-
ятных ощущений не испытывала, кашля не было. 
Продолжала получать химиотерапию, никаких 
ограничений в  лечебном режиме не  потребова-
лось. Рентгенологический контроль проводился 
каждые 3 мес., ателектаза в зоне вентиляции бло-
кированного бронха не  было, но  фиксировалась 
положительная динамика как в  зоне клапанной 
бронхоблокации, так и  в  других участках лево-
го и правого легких. Закрытие полостей распада 
произошло к 3 мес. бронхоблокации, по решению 
консилиума, учитывая положительную динамику, 
срок бронхоблокации продлен до 6 мес. ЭК был уда-
лен через 6 мес. (04.02.2016 г.). После удаления ЭК 
было рекомендовано продолжить химиотерапию 
в течение 2 мес.

На РКТ ОГК от 17.03.2016 г., выполненной че-
рез 1,5 мес. после удаления ЭК (рис. 3), отмечается 
отсутствие полостей распада, выраженное расса-
сывание фокусов консолидации легочной ткани 
в С1-2, С5 левого легкого и в С2 и С6 правого легкого. 
Визуализируются кальцинаты в лимфатических 
узлах левой бронхопульмональной, бифуркацион-
ной, нижней паратрахеальной, верхней паратрахе-
альной групп.

Заключение

Представленный клинический случай демонстри-
рует эффективность клапанной бронхоблокации 
при деструктивном туберкулезе у подростка, сфор-

Рис. 2. КТ ОГК через 8 мес. химиотерапии перед установкой эндобронхиального клапана
Fig. 2. Chest CT after 8 months of chemotherapy before installation of endobronchial valve
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мировавшиеся остаточные изменения не требуют 
хирургического вмешательства.
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Рис. 3. КТ ОГК при выписке (6 мес. от установки и через 1 мес. после удаления эндобронхиального клапана)
Fig. 3. Chest CT by discharge (6 months after installation of the valve and in 1 month after removal of the endobronchial valve)
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Проблемы полиморбидности (множественности 
заболеваний у одного пациента) обсуждаются очень 
широко во взрослой практике [1]. Взаимовлияние 
заболеваний способно изменить клиническую кар-
тину течения, усложнить их диагностику, увеличить 
количество осложнений и их тяжесть, ухудшить ка-
чество жизни и прогноз выздоровления. У детей 
сопутствующая патология встречается значительно 
реже, но также негативно отражается на диагности-
ческом процессе [2, 3, 5]. Клиническое наблюдение 
демонстрирует диагностические, терапевтические 
и клинические особенности течения туберкулеза 
у  пациента с  детским церебральным параличом 
(ДЦП), спастическим тетрапарезом, грубой дефор-
мацией позвоночника и грудной клетки.

Анамнез жизни: мальчик Р. с 6-летнего возраста 
жил в детском доме после смерти матери от острого 
нарушения мозгового кровообращения и бабушки 
от онкологического заболевания, морфологически 
верифицированного. Рос без отца. Родился от V бе-
ременности и  первых родов (I-IV  беременности 
заканчивались выкидышами). Беременность про-
текала на фоне хронической никотиновой инток-
сикации. В возрасте 11 месяцев консультирован 
у невролога по поводу резидуально-органического 
поражения центральной нервной системы, спасти-

ческого тетрапареза, грубой умственной отстало-
сти и деформации (винтовидной левосторонней) 
грудной клетки (индекс Гижицкой – 0,4). Лечения 
у невролога и ортопеда не проводилось. Профилак-
тические прививки не проводились, за исключени-
ем вакцинации БЦЖ, завершившейся образованием 
поствакцинного знака величиной 2 мм. В возрасте 
6 месяцев при поступлении в детское учреждение 
закрытого типа выявлен вираж туберкулиновой 
чувствительности. Контакт с больными туберку-
лезом достоверно не установлен. Вероятно, ребе-
нок инфицировался микобактериями туберкуле-
за (МБТ) дома, несмотря на ограниченный круг 
его общения из-за неврологического заболевания. 
В условиях детского учреждения закрытого типа 
проведена контролируемая превентивная химио-
терапия 2 противотуберкулезными препаратами 
в течение 3 мес.

В возрасте 8 лет ребенок остро заболел с подъ-
емом температуры до 38,3°С и кашлем с трудным 
отхождением мокроты. Госпитализирован в  ста-
ционар общего профиля, где определены низкое 
содержание гемоглобина (90 г/л), нейтрофильный 
лейкоцитоз (9,6 × 109) со сдвигом влево до палоч-
коядерных форм (17%). На  обзорной рентгено-
грамме органов грудной клетки обнаружены мел-

ʛ КОЛЛȚКȧȝВ АВȧОРОВ, 2016 
УДȟ ʽ1ʽƖ00ʹ.5Ɩ053.ʹ ��� 10.ʹ1ʹˀʹƭʹ075Ɩ1ʹ30Ɩʹ01ʽƖˀ4ƖʽƖ47Ɩ50

ОСОБЕННОСТИ ТУБЕРКУЛЕЗА У РЕБЕНКА 
С СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИЕЙ
Т. Е. ТЮЛЬКОВА1, Ю. П. ЧУГАЕВ2, Т. Н. ВИДАНОВА3

1ФГБУ «УНИИФ» МЗ РФ, г. Екатеринбург
2ГБОУ ВПО «Уральский ГМУ» МЗ РФ, г. Екатеринбург
3ГБУЗ ТО «Областной противотуберкулезный диспансер», г. Тюмень

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует волнообразное течение первичного туберкулеза, вызванного микобактериями ту-
беркулеза с множественной лекарственной устойчивостью, у ребенка 8 лет, имеющего сопутствующую патологию ЦНС, опорно-двигательной 
системы и проживающего в социальном учреждении закрытого типа. Заболевание выявлено через 2 года после раннего периода первичной 
туберкулезной инфекции и проведения специфической химиопрофилактики двумя противотуберкулезными препаратами. Заболевание 
диагностировано при обследовании по поводу аспирационной пневмонии, протекавшей с выраженной клинической картиной. Лечение 
аспирационной пневмонии и туберкулеза легких с множественной лекарственной устойчивостью возбудителя было успешно завершено.
Ключевые слова: хронический первичный туберкулез, дети, множественная лекарственная устойчивость возбудителя, сопутствующая 
патология, детский церебральный паралич.

SPECIFIC FEATURES OF TUBERCULOSIS IN THE CHILD WITH CONCURRENT CONDITIONS

T. E. TYULKOVA1, YU. P. CHUGAEV2, T. N. VIDANOVA3

1Ural Phthisiopulmonology Research Institute, Yekaterinburg, Russia
2Ural State Medical University, Yekaterinburg, Russia
3Regional TB Dispensary, Tyumen, Russia

The clinical case demonstrated the intermittent course of primary tuberculosis caused by multiple drug resistant mycobacteria in 8 year old child 
with concurrent disorders of CNS and locomotor apparatus and living in the social institution of the closed type. The disease was detected in 2 
years after the early period of primary tuberculous infection and administered preventive treatment by two anti-tuberculosis drugs. The disease was 
diagnosed during examination due to aspiration pneumonia with expressed clinical manifestations. Treatment of aspiration pneumonia and multiple 
drug resistant pulmonary tuberculosis was successfully completed.
Key words: chronic primary tuberculosis, children, multiple drug resistance, concurrent disorder, infantile cerebral paralysis.
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коочаговые тени в верхних отделах обоих легких 
и участок инфильтрации в нижней доле правого 
легкого. Большую часть левого легкого перекрыва-
ла тень сердца. Учитывая, что ребенок в стационар 
поступил из социального учреждения закрытого 
типа, имея трудности с глотанием пищи из-за не-
врологического заболевания (ДЦП), заподозрена 
аспирационная пневмония нижней доли правого 
легкого и назначен в качестве этиотропной терапии 
меронем. Также высказывались мнения об остром 
абсцессе легкого. В обеих плевральных полостях 
присутствовал выпот, расцененный как транссудат 
вследствие сердечной недостаточности: низкое со-
держание белка в плевральной жидкости (1,35 г/л), 
измененная правограмма по ЭКГ, глухие сердечные 
тоны и тахикардия до 100 уд./мин, пастозность стоп.

На  момент поступления ребенка в  стационар 
состояние расценивалось как тяжелое за счет ин-
токсикации и легочно-сердечной недостаточности. 
ЧСС – 100 в мин. ЧД – 28-30 в мин. При осмот-
ре отмечены: кахексия и выраженная деформация 
грудной клетки, кариес; периферическая лимфоаде-
нопатия; пастозность стоп. Аускультативно опре-
делялись в нижних отделах обоих легких влажные 
хрипы на вдохе и выдохе на фоне ослабленного ды-
хания. Выслушивались глухие тоны сердца. Край 
печени выступал на 1 см из-под края реберной дуги.

На следующий после госпитализации день прове-
дена МСКТ: в правой плевральной полости – уме-
ренное количество выпота. Нижняя доля левого лег-
кого – в состоянии частичного ателектаза, верхняя 
доля компремирована, уменьшена в объеме. В вер-
хушечном сегменте левого легкого – группа очагов, 
сливающихся в единый фокус размером 1,3-0,9 см, 
часть из них с обызвествлением. В правом легком 
на  границе VI-IX сегментов в  субплевральных 
отделах – крупный фокус инфильтрации размером 
3,5-1,8-3,6 см с нечеткими контурами, неоднородной 
структуры без признаков распада (рис. 1). В верхней 
доле правого легкого выявлено множество мелких 
(до 0,3 см) очагов (рис. 2). На фоне проведенной 
комплексной терапии достигнут терапевтический 
эффект в виде рассасывания инфильтрата справа, 
но сохранялись субфебрильная температура и ре-
спираторный синдром в виде кашля, одышки в по-
кое. Проведенная через 1 нед. от момента госпита-
лизации фибробронхоскопия выявила деформацию 
бронхов нижней доли слева, в просвете которых 
отмечался слизисто-гнойный секрет. В  жидко-
сти бронхоальвеолярного лаважа, проведенного 
при бронхоскопии, было скопление нейтрофилов, 
альвеолярных макрофагов, небольшое количеством 
клеток бронхиального и плоского эпителия, при-
месь крови и слизи, кислотоустойчивые микобак-
терии (КУМ) не обнаружены. По данным МСКТ 
в динамике, через 1 нед. от момента госпитализа-
ции, выявлены в верхней доле левого легкого очаги 
с обызвествлением, а в нижней доле – плотный ин-
фильтрат, на фоне которого прослеживались сбли-

женные бронхи, в VI, IX, X сегментах визуализиро-
вались полости деструкции до 13 мм. Средостение 
смещено влево, внутригрудные лимфоузлы не уве-
личены. В связи с сохраняющимися изменениями 
и появлением участков деструкции к лечению до-
бавлен зивокс. При изучении белковых фракций 
крови отмечены гипоальбуминемия, диспротеине-
мия за счет увеличения фракции глобулинов α1, α2, 
γ и снижения β-фракции. При яркой клинической 
картине в общем анализе крови отсутствовали вос-
палительные изменения: СОЭ – 3 мм/ч, уровень 
лейкоцитов – 5,6 × 109/л, лимфоцитоз – 42% и моно-
цитопения – 1%, сохранялся низкий уровень гемо-
глобина – 95 г/л. Общий белок оставался в пределах 
возрастной нормы – 75 г/л. Имело место увеличе-
ние щелочной фосфатазы (385 Ед) и γ-глутамил-
транспептидазы (90 Ед).

Температура нормализовалась, кашель стал реже, 
но прогрессировали выявляемые лучевыми метода-
ми патологические изменения: УЗИ зафиксирова-
ло наличие свободной жидкости не только в плев-

Рис. 1. МСКТ больного Р. (описание в тексте)
Fig. 1. MSCT of patient R. (described in the text)

Рис. 2. МСКТ больного Р. (описание в тексте)
Fig. 2. MSCT of patient R. (described in the text)
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ральной, но и в брюшной полости, т. е. полисерозит. 
В жидкости бронхоальвеолярного лаважа, получен-
ной на 11-е сут лечения, при люминесцентной ми-
кроскопии выявлены единичные КУМ, молекуляр-
но-генетическим методом на аппарате GeneXpert 
определена ДНК МБТ с устойчивостью к рифампи-
цину. Это позднее подтверждено при культуральном 
тесте на лекарственную чувствительность, показав-
шем устойчивость МБТ к стрептомицину, изониа-
зиду, рифампицину.

Выявленное бактериовыделение, рентгеноло-
гические изменения в левом легком, характерные 
для туберкулеза, позволили, наряду с пневмони-
ей, диагностировать очаговый туберкулез верх-
них долей легких в фазе инфильтрации, МБТ(+), 
множественную лекарственную устойчивость, 
ателектаз нижней доли левого легкого за счет де-
формации грудной клетки, легочно-сердечную 
недостаточность. Комплексное лечение по IV режи-
му привело к абациллированию к 6-му мес. и фор-
мированию метатуберкулезного пневмосклероза, 
полости деструкции не определяются (рис. 3).

Выше отмечено, что за 2 года до настоящего за-
болевания у мальчика установлен ранний период 
первичной туберкулезной инфекции. Он был рент-
генологически обследован, кроме грубой деформа-
ции грудной клетки и связанным с ней смещением 
органов средостения влево, иной патологии не об-
наружено. Ребенок наблюдался в VIA группе дис-
пансерного учета. После контролируемого приема 
изониазида (Н) 10 мг/кг, пиразинамида (Z) 20 мг/кг 
с пиридоксином в течение 3 мес. отмечалось умень-
шение туберкулиновой чувствительности с  15 
до 6 мм, а проба с диаскинтестом была отрицатель-
ной. Через 6 мес. наблюдения выявлены увеличение 
папулы на введение туберкулина до 12 мм (+6 мм) 
и  появление положительной реакции на  пробу 
с диаскинтестом (14 мм). Через 12 мес. после взя-
тия на учет у фтизиатра на обзорной рентгенограм-

ме патологических теней не обнаружено. Ребенку 
повторно назначали курс изониазида с пиразина-
мидом и пиридоксином на 3 мес. [3, 4], после чего 
размер папулы при пробе Манту составил 15 мм, 
а пробе с диаскинтестом – 11 мм. Еще через 4 мес. 
ребенка сняли с  диспансерного учета, расценив 
данные кожных проб как свидетельство инфици-
рования МБТ. Учитывая, что с момента последнего 
рентгенологического исследования прошло 4 мес., 
несмотря на усиление чувствительности на кожные 
иммунологические тесты, решено было лучевое об-
следование не повторять.

Представленный случай демонстрирует волнооб-
разное течение первичного туберкулеза через 2 года 
после установления раннего периода первичной ту-
беркулезной инфекции.

Заключение

Выявленные кальцинированные очаги в верхних 
отделах легких свидетельствовали о возникновении 
заболевания в раннем периоде первичной туберку-
лезной инфекции (2 года назад). Течение заболева-
ния приняло волнообразный характер с развитием 
осложнений. Выполненная однократно линейная 
томограмма в  декабре 2013  г. не  позволила вы-
явить начальные проявления заболевания. Ретро-
спективный пересмотр этой рентгендокументации 
за 2012-2013 гг. не позволил достоверно утверждать 
наличие или отсутствие патологических образова-
ний за тенью сердца из-за отсутствия возможности 
полного осмотра гемиторакса за счет анатомиче-
ских дефектов (деформации грудины и смещения 
сердца), а уточняющие методики (компьютерная 
томограмма) не выполнены.

Наличие у ребенка одновременно обызвествлен-
ных и активных с наличием деструкции и бакте-
риовыделения очагов в паренхиме легкого следует 
интерпретировать как волнообразное течение пер-
вичного туберкулеза. Подобная ситуация встреча-
ется в детской практике, особенно при отягощенном 
преморбидном фоне. Возникшая аспирационная 
пневмония с яркой клиникой привела к госпита-
лизации и  дообследованию, которое установило 
диагноз туберкулеза.
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Лекарственная форма: Диспергируемые таблетки
Состав: 
Изониазид + Пиразинамид + Рифампицин
150мг + 375мг + 150мг
Диспергируемые таблетки, № 84.
Фармакологические свойства:
Препарат Фтизамакс представляет собой комбинированный противотуберкулезный 
препарат, содержащий фиксированные количества изониазида, пиразинамида 
и рифампицина, активен в отношении Mycobacterium tuberculosis на разных стадиях 
её развития. Комбинированное применение активных веществ, входящих в состав 
препарата, снижает риск развития резистентности микобактерий туберкулеза.
Показания к применению: туберкулез (любой локализации в первый период 
интенсивного лечения).
Противопоказания:
- Повышенная чувствительность к препарату.
- Легочно-сердечная недостаточность II-III степени.
- Нарушения функции печени.
- Острые заболевания печени, желтуха, острый гепатит.
- Нарушения функции почек.
- Подагра, гиперурикемия.
- Пурпура.
- Фенилкетонурия.
- Беременность (I триместр).
- Период лактации.
- Дети с массой тела меньше 7 кг.
С осторожностью назначают:
- При беременности.
- Лицам пожилого возраста.
- При хроническом алкоголизме и психозе.
Способ применения и дозы:
Принимается внутрь за 1-2 ч до еды обычно один раз в сутки в дозе в зависимости 
от массы тела и возраста больного.
Необходимое количество таблеток препарата Фтизимакс (по указанию врача) 
растворяют в одном стакане кипяченной воды комнатной температуры непосред-
ственно перед приемом. Перед употреблением взбалтывают.
Суточную дозу препарата и длительность лечения устанавливает только врач.
Дозу препарата расчитывают по рифампицину:
Взрослым с массой тела, менее 50 кг-450 мг в сутки, 50 кг и более – 600 мг в сутки.
Детям – 10-15 мг/кг в сутки, максимальная суточная доза- 450 мг.
Возможно применение препарата в комбинации с другими 
противотуберкулезными препаратами.
Возможные побочные действия при применении лекарственного препарата:
Побочные эффекты при лечении препаратом Фтизамакс определяются входящими 
в его состав активными веществами.
Форма выпуска:
28 таблеток в блистере, 3 или 24 блистера в пачке.
Срок годности: 2 года.
Условия хранения:
В сухом, защищенном от света месте, при температуре не выше 25°С.
Хранить в местах, недоступных для детей.

Рекомендации сателлитного  симпозиума III Всероссийской научно-практической конференции с международным участием 
«Актуальные вопросы профилактики, диагностики и лечения туберкулеза у детей и подростков» [25-27 марта 2015 года] 
Целесообразно применение Фтизамакса, как для лечения локальных форм туберкулеза, так и для профилактики заболевания.

Инновационная
лекарственная форма

Оптимальная комбинация

Хорошая эффективность

Комфортное лечение

Международный
стандарт качества
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ТУБЕРКУЛЕЗ И ОБМЕН ЛИПИДОВ
Г. О. КАМИНСКАЯ, Р. Ю. АБДУЛЛАЕВ

ФГБНУ «Центральный НИИ туберкулеза», Москва

Обзор включает 3 раздела. В первом разделе приведены современные представления о путях транспорта липидов в организме человека, 
о структурных и функциональных особенностях различных классов липопротеинов и об их роли в реализации адаптивных и патологиче-
ских процессов. Второй раздел включает современные данные о роли холестерина и в меньшей степени других липидов в персистировании 
и репликации микобактерий туберкулеза в организме человека. В третьем разделе представлена панорама разноплановых исследований 
обмена липидов при туберкулезе у человека и экспериментальных животных, проводимых во второй половине ХХ в.
Ключевые слова: туберкулез, липидный обмен, холестерин, триглицериды, липопротеины.

TUBERCULOSIS AND LIPID EXCHANGE

G. O. KAMINSKAYA, R. YU. АBDULLAEV

Central Tuberculosis Research Institute, Moscow, Russia

The review includes 3 parts. The first part describes the current understanding of the ways of lipid transportation in the human body, structural 
and functional specific features of various classes of lipoproteins and their role in the adaptation and pathology development. The second part 
includes the current data about the role of cholesterine and other lipids to the less degree in persistence and replication of tuberculous mycobacteria 
in the human body. The third part presents the view of various studies of lipid metabolism in case tuberculosis in humans and guinea pigs, conducted 
in the second half of the 20th cent. 
Key words: tuberculosis, lipid metabolism, cholerestine, triglycerides, lipoproteins.
 

Сокращения: АОЗ – антиоксидантная защита; 
апо А-1 – аполипопротеин А-1; апо В-100 – аполи-
попротеин В-100; апо Е – аполипопротеин Е; АФК – 
активированные формы кислорода; ЖК – жирные 
кислоты; ЛП – липопротеины; ЛПВП – липопро-
теины высокой плотности; ЛПЛ – липопротеинли-
паза; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; 
ЛПОНП – липопротеины очень низкой плотности; 
ЛТ – лейкотриены; ЛФХ – лизофосфатидилхолин; 
МБТ – микобактерии туберкулеза; МЛУ – множе-
ственная лекарственная устойчивость; НЭЖК – не-
эстерифицированные жирные кислоты; ОЛ – общие 
липиды; ПГ – простагландины; ПОЛ – перекисное 
окисление липидов; РИА  – реактивные интер-
медиаты азота; РОФ  – реактанты острой фазы 
воспаления; ССВО – синдром системного воспа-
лительного ответа; СФ – сфингомиелин; ТГ – три-
глицериды; Тх – тромбоксан; ФА2 – фосфолипаза А2; 
ФЛ – фосфолипиды; ФХ – фосфатидилходин; ХМ – 
хиломикроны; ХС – холестерин; ШЛУ – широкая 
лекарственная устойчивость; ЭФ – фосфатидилэта-
ноламин; ЭХС – эфиры холестерина; NO – оксид 
азота; SAA – сывороточный амилоидный белок А; 
α-ЛП – α-липопротеины; β-ЛП – β-липопротеины.

Некоторые аспекты физиологии липидного 
обмена

Липиды – это ЖК и все соединения, содержащие 
ЖК (ТГ, ФЛ, ЭХС). Свободный ХС (одноатомный 
спирт) не содержит ЖК, но легко вступает с ними 
в  реакции эстерификации и  обладает близкими 
для  всей группы липидов физико-химическими 

свойствами. Липиды делятся на полярные (ФЛ, ХС, 
диглицериды) и неполярные (ТГ, ЭХС). Те и другие 
в разной степени гидрофобны (больше – неполяр-
ные) и транспортируются в крови в составе ЛП.

В состав ЛП входят ЛПВП, ЛПНП и ЛПОНП. 
Кроме того, переносчиками липидов (преимуще-
ственно ТГ) из кишечника к печени являются ХМ. 
Каждая частица ЛП содержит одну молекулу бел-
ка (апо-белок) и переменное количество липидов, 
которые она способна присоединять и  отдавать 
(белок является неотъемлемой частью молекулы 
ЛП). Для каждого вида ЛП характерен свой, фор-
мирующий ее апо-белок. Для ЛПВП это апо А-1, 
для ЛПНП – апо В-100, для ЛПОНП – апо В-100 
и апо Е, для ХМ – апо В-48 и апо А-1. Апо-белки А-1, 
В-100, В-48 связывают липиды, а апо-Е – векторный 
белок, который образует комплексный лиганд с апо 
В-100 (апо Е/апо В-100), связываемый рецепторами 
инсулинзависимых клеток [7, 19].

Апо А-1 связывает только полярные липиды (ФЛ, 
ХС, диглицериды), апо В-100 связывает все вариан-
ты липидов. Акцептором НЭЖК, высвобождаемых 
в кровь при внутрисосудистом липолизе ТГ, транс-
портируемых в составе перегруженных липидами 
ЛПОНП, является альбумин. Липолиз ТГ реали-
зуется под влиянием ЛПЛ, синтезируемой и вы-
свобождаемой в кровь сосудистым эндотелием [23].

ХМ, формирующиеся в энтероцитах кишечника, 
связывают при посредстве синтезируемых там же 
апо-белков В-48 и А-1 преимущественно ТГ, но так-
же поступающий с пищей ХС, и транспортируют 
их в гепатоциты, где из них образуются ЛПОНП. 
Последние служат основными транспортерами 
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ТГ, содержащих насыщенную (пальмитиновую) 
и мононенасыщенную (олеиновую) ЖК – главные 
энергетические субстраты для  инсулинзависи-
мых клеток (миоциты, кардиомиоциты, адипоци-
ты). Эти клетки поглощают ЛПОНП посредством 
апо Е/апо В-100-рецепторного эндоцитоза. В нор-
ме ЛПОНП циркулируют в крови только в период 
постпрандиальной гиперлипемии [20] и  служат 
источником энергетических ресурсов преимуще-
ственно для адипоцитов. Другие инсулинзависимые 
клетки обеспечиваются энергетическим материа-
лом за счет ЛПНП при посредстве апо В-100-ре-
цепторного эндоцитоза [21].

Если в миоцитах и кардиомиоцитах ТГ, достав-
ляемые к ним в составе ЛПНП, используются как 
источник энергии для  жизнеобеспечения (через 
процесс β-окисления в  митохондриях с  конеч-
ным итогом в виде синтеза АТФ), то в адипоци-
тах при поступлении в них ТГ, доставляемых пре-
имущественно в составе ЛПОНП, под влиянием 
инсулина тормозится процесс липолиза и β-окис-
ления ЖК и происходит запасание энергетических 
ресурсов организма – ТГ в виде жировых капель 
в протоплазме адипоцитов. В этих жировых кап-
лях осуществляется также синтез ЖК и ТГ de novo 
из ацетата – продукта окисления глюкозы – и ло-
кально синтезируется ХС [22]. Инсулин индуцирует 
выставление на поверхность всех инсулинзависи-
мых клеток глюкозных транспортеров 4, служащих 
рецепторами для связывания глюкозы с ее после-
дующим окислением в митохондриях и наработкой 
АТФ. Таким образом инсулин способствует сохра-
нению и накоплению в организме энергии в специ-
ализированном жировом депо [11, 18, 25].

Диеновые и триеновые эссенциальные ЖК (лино-
левая и линоленовая), поступающие в организм толь-
ко с пищей (в отличие от насыщенных и моноеновых, 
синтезируемых в организме из ацетата), транспорти-
руются также в составе ТГ, но используются клетка-
ми в качестве пластического материала при синтезе 
ФЛ (преимущественно ФХ), являющихся главным 
компонентом клеточных мембран. Поступление этих 
ЖК в клетку не является рецепторно-опосредован-
ным процессом, а происходит пассивно как результат 
переэстерификации между мембранными ФЛ и при-
ходящими с ними в контакт ТГ [24].

Полиненасыщенные эссенциальные ЖК, посту-
пающие в организм с растительной пищей и рыб-
ными продуктами, не образуют эфирных связей 
с  глицерином, эстерифицируются только с  ХС 
и в составе образующихся при этом ЭХС достав-
ляются в клетки, где используются при синтезе ПГ, 
ЛТ и Тх [10, 21, 24].

Пути поступления в  клетки липидов, транс-
портируемых в  составе различных ЛП, прин-
ципиально различны, поскольку опосредуются 
специфичными для  апо-белков каждого вида 
ЛП поверхностными рецепторами, обеспечивая 
апо В-100-, апо Е/апо В-100- и апо А-1-рецептор-

ный эндоцитоз [20]. При этом ЛПНП и ЛПОНП, 
принципиально являясь транспортерами одного 
и того же энергетического субстрата (пальмитино-
вые и олеиновые ТГ), представляют собой две само-
стоятельные функциональные системы: ЛПОНП 
обеспечивают накопление энергии в адипоцитах, 
ЛПНП – энергетическое обеспечение работающих 
клеток организма [18].

Полиненасыщенные ЖК (в  том числе арахи-
доновая и эйкозапентаеновая) в силу своей длин-
ноцепочечной структуры и большого количества 
двойных связей не вступают в реакцию эстерифи-
кации с трех атом ным спиртом глицерином и не вхо-
дят в состав ТГ. Они способны встраиваться в ФЛ 
в  положении sn-2, но  главным образом эстери-
фицируются с ХС, образуя ЭХС, и в такой форме 
транспортируются в организме в составе ЛП. Таким 
образом, ХС служит для полиненасыщенных ЖК 
упаковочным материалом [21].

ХС необходим для формирования всех классов 
ЛП, поскольку центральное липидное ядро в них 
составляют полностью гидрофобные неполярные 
ТГ, стабилизируемые в водной среде тонким моно-
слоем – пленкой из полярных липидов, относитель-
но гидрофильных (ФЛ и неэстерифицированный 
ХС). Соотношение ФЛ/ХС в этом монослое может 
варьировать от 10 : 4 до 10 : 8. При этом чем выше 
данное соотношение, тем устойчивее в водной среде 
молекула ЛП. Обычно соотношение ФЛ/ХС в мо-
нослое, покрывающем поверхность частиц ЛП, при-
мерно аналогично таковому в наружном монослое 
клеточных мембран [20, 21].

ХС, используемый для стабилизации частиц ЛП, 
синтезируется в печени (где эти частицы форми-
руются). Интенсивность его печеночного синтеза 
прямо связана с уровнем липемии, который в значи-
тельной мере зависит от количества жиров и углево-
дов в пище. Помимо пищевого жира, значительным 
источником ТГ в организме может стать их синтез 
в адипоцитах de novo из ацетата, образующегося 
в процессе окисления глюкозы. Индуктором этого 
процесса, как уже указывалось, является инсулин 
[20, 25].

По  отношению к  ХС ЛП не  выполняют целе-
направленной транспортной функции доставки 
к клеткам, поскольку все клетки организма способ-
ны синтезировать ХС в пределах своих потребно-
стей и в поступлении его не нуждаются. ХС син-
тезируется в клетках как компонент их мембран, 
в которых соотношение ФЛ/ХС определяет состо-
яние их проницаемости и микровязкости. Клетки 
нуждаются не в поступлении, а, напротив, в удале-
нии синтезированного в них и отработанного ХС, 
а также ХС, поглощенного в виде ЭХС при рецеп-
торно-обусловленном эндоцитозе.

ЛПНП и  ЛПОНП. После внутриклеточного 
гидролиза ЭХС клетки используют высвобождае-
мые ЖК, но должны избавиться от балласта в виде 
ХС, который они выбрасывают во внешнюю среду. 
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Функцию эвакуации выполняют ЛПВП, в которых 
апо А-1 во взаимодействии с ФЛ связывает свобод-
ный ХС и транспортирует его в печень как исход-
ный материал для синтеза желчных кислот и в эн-
докринные органы, где он используется при синтезе 
стероидных гормонов [17]. Таким образом, ХС в со-
ставе ЛПНП и ЛПОНП – это ХС, находящийся 
на пути в клетки, а ХС в составе ЛПВП – уже «отра-
ботанный» и элиминированный из клеток. Емкость 
ЛПВП, способных отвозить ХС от клеток, опреде-
ляется синтезом апо А-1, который относится к не-
гативным РОФ. Соответственно, имеются данные, 
что ХС-ЛПВП находится в обратной корреляцион-
ной зависимости с показателями РОФ [27]. ЛПВП 
выполняют в организме антиатерогенную функцию 
путем реверсного транспорта ХС из стенок сосудов. 
Эндотелиальные клетки экспрессируют рецепторы 
к апо А-1 и ЛПВП. Эти рецепторы обеспечивают 
интернализацию и  трансцитоз ЛПВП и  служат 
транслятором сигналов, индуцирующих в клетках 
эндотелия синтез NO и простациклина и выход ХС 
из клеток. ЛПВП играют важную (ключевую) роль 
в сохранении функции эндотелия и защите его мор-
фологической целостности, поскольку через свои 
специфические рецепторы передают сигналы про-
тивовоспалительной, антиоксидантной, антипро-
теолитической и антиапоптотической направленно-
сти. Степень реализации этих защитных эффектов 
прямо связана с выходом из клеток ХС [27, 42].

Роль липидов в персистировании 
и репликации МБТ в организме хозяина

В течение последних 10-15 лет возродился ин-
терес к роли липидов в судьбе МБТ и формирова-
нии туберкулезных изменений в легких у экспе-
риментальных животных и человека. Этот вопрос 
ввиду липидной природы оболочки МБТ привлекал 
большое внимание в доантибактериальный период. 
В то время в результате серьезных исследований 
с использованием морфологических, гистохимиче-
ских и биохимических методов было установлено, 
что в очаге туберкулезного воспаления происходит 
разрушение тканевого липопротеидного комплек-
са. При этом белок денатурируется, а ФЛ распа-
даются и  высвобождаемая фосфорная кислота 
частично уносится с током крови, частично обра-
зует фосфорнокислый кальций, пропитывающий 
некротизированный субстрат, в котором остается 
ХС. Высвобождаемые из ФЛ ЖК образуют с ним 
ЭХС и эстерифицируются с глицерином, образуя ТГ. 
Таким образом, очаг творожистого некроза форми-
руется ХС, его эфирами и ТГ, пропитанными солями 
кальция [1, 15].

С появлением антибактериальной терапии ин-
терес к этим исследованиям, казалось, утратил ак-
туальность. Однако в последние годы в связи с воз-
никновением фактора МЛУ и ШЛУ МБТ, резко 
ограничившего эффективность специфического 

лечения, вопрос о механизмах взаимоотношений 
МБТ с антимикробными системами организма хо-
зяина вновь стал привлекать большое внимание, 
в частности как путь поиска подходов к возможно-
сти создания принципиально новых лекарственных 
препаратов. При этом участие липидов в эволюции 
туберкулезного очага вновь оказалось в центре вни-
мания.

Установлено, что при попадании МБТ в организм 
человека первоначальный иммунный ответ после 
распознавания патогена toll-рецепторами реали-
зуется как фагоцитоз МБТ макрофагами с моби-
лизацией в  последних таких первичных антими-
кробных механизмов, как «взрывное образование» 
АФК и РИА, способных обеспечить киллинг МБТ. 
В свою очередь, МБТ генерируют и высвобожда-
ют в свое микроокружение (т. е. внутриклеточную 
среду) комплекс ферментов, под влиянием кото-
рых запускается начальный этап деградации при-
сутствующего в клетке ХС. Продукты деградации 
ХС оказывают подавляющее действие на выработку 
АФК и РИА и таким образом ослабляют бактери-
цидную активность макрофагов [30].

Влияние фагоцитированных МБТ на метаболи-
ческий и функциональный статус макрофагов хо-
зяина осуществляется через липид-чувствительные 
ядерные рецепторы макрофагов, являющиеся сен-
сорами для миколовых (жирных) кислот, которыми 
богата клеточная оболочка МБТ. Липид-чувстви-
тельные ядерные рецепторы макрофагов участвуют 
в дифференцировке и липидном метаболизме кле-
ток врожденного иммунитета, к которым относятся 
макрофаги. При посредничестве этих рецепторов 
в макрофагах активируется продукция АФК и РИА, 
происходит биогенез фаголизосом, модулируется 
гибель фагоцитов через апоптоз и аутофагию, сти-
мулируется дифференцировка в пенистые клетки. 
Пенистые клетки  – оптимальная среда для  пер-
систирования и  репликации МБТ, протоплазма 
их содержит в  виде капель большое количество 
липидов (ХС, ЭХС, ТГ), служащих нутриентами 
для  МБТ в  качестве источника углерода и  энер-
гообеспечения. Липиды пенистых клеток синте-
зируются в последних de novo и поступают извне 
в процессе поглощения макрофагами окисленных 
ЛПНП при посредстве поверхностных scavenger – 
рецепторов, экспрессию которых индуцируют МБТ. 
В ходе развития локального туберкулезного про-
цесса определяющая роль принадлежит возросше-
му поглощению инфицированными макрофагами 
ЛПНП при одновременном биогенезе в них липидов 
de novo. Далее происходят трансформация макро-
фагов в пенистые клетки, окисление в них липидов 
и последующая массивная гибель пенистых клеток 
с формированием творожистого некроза (казеоза), 
основным компонентом которого становятся напол-
нявшие клетки липиды [32].

Состояние липидного обмена у больных туберку-
лезом с давних времен рассматривали как важный 
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компонент иммунобиологического состояния орга-
низма, хотя оценка характера этих связей с течени-
ем времени претерпела кардинальные изменения. 
Сегодня подавляющее большинство исследователей 
рассматривают ХС в биологических средах орга-
низма хозяина как фактор, способствующий пер-
систированию и репликации МБТ. В эксперименте 
на мышах было показано, что экспериментальная 
гиперхолестеринемия снижала у животных первич-
ный адаптивный иммунный ответ по отношению 
к МБТ. В условиях заражения это проявлялось раз-
литым воспалением, множественными участками 
некроза в тканях, бурным размножением бактери-
альной популяции и сокращением сроков выжива-
ния животных. Авторы полагали, что при экспери-
ментальной инфекции ХС в среде обитания МБТ 
использовался в качестве нутриента [34].

Аналогичные данные получили в эксперименте 
на морских свинках, у которых высокое содержа-
ние ХС в рационе сопровождалось значительным 
увеличением бактериальной популяции в легких 
инфицированных МБТ животных [37].

ХС, присутствующий в качестве структурного 
компонента в клеточных мембранах хозяина, участ-
вует в проникновении МБТ в клетку. В самой клет-
ке МБТ поглощают ХС из микроокружения, разру-
шают его и используют образующиеся метаболиты 
в качестве источника углерода и энергообеспечения. 
Продукты метаболизма ХС участвуют в формиро-
вании липидного фактора вирулентности МБТ. Ме-
таболизм ХС особенно важен для МБТ в латентную 
фазу инфекции. Ввиду уже доказанной важной роли 
ХС в жизненном цикле МБТ высказываются пред-
положения, что изученные этапы внутриклеточной 
деградации ХС в МБТ могут быть использованы 
в качестве мишеней при создании принципиаль-
но новых лекарственных препаратов для борьбы 
с МЛУ и ШЛУ МБТ [37].

Тезис о том, что в процессе инфекции МБТ им-
портируют и  метаболизируют ХС хозяина, под-
держивается рядом исследователей. Возможность 
длительного персистирования МБТ связана именно 
с их способностью использовать доступные нутри-
енты из организма хозяина. Прежде всего это каса-
ется липидов, содержание которых в туберкулез-
ной гранулеме (пенистых клетках) очень высоко, 
а в казеозе составляет основную часть его субстрата. 
Использование липидов туберкулезной гранулемы, 
в частности казеоза, обеспечивается в МБТ посред-
ством специализированных метаболических путей, 
причем среди всех липидов доминирующее значе-
ние для персистирования МБТ имеет именно ХС 
[41, 43].

В последние годы по поводу взаимоотношений 
липидного обмена в организме хозяина и МБТ сло-
жилась четкая концепция. Суть ее сводится к тому, 
что внедрение МБТ нарушает внутреннюю среду 
участвующих в построении гранулемы макрофагов, 
в них возникает дисрегуляция процессов синтеза, 

поглощения и секвестрации липидов, в результате 
чего содержание липидов в туберкулезной грану-
леме намного превышает таковое в интактной ле-
гочной ткани. Макрофаги, в которых происходит 
накопление липидов, трансформируются в пени-
стые клетки, что становится результатом дисбаланса 
между поглощением и выбросом ЛПНП с участи-
ем разных рецепторных механизмов. При этом ХС, 
высвобождаемый в макрофагах из ЛПНП, исполь-
зуется МБТ как источник углерода и энергии, что 
обеспечивает их персистирование в латентную фазу 
инфекции. Имеются данные, что метаболизм липи-
дов в МБТ – решающий фактор в формировании их 
вирулентности. При активизации инфекции пере-
груженные липидами клетки гибнут, содержавшие-
ся в них липиды превращаются в казеоз, последний 
разжижается, нарушается целостность клеточных 
структур и происходит распространение инфекции 
[44]. Установлено, что при выраженном дисбалансе 
в системе ПОЛ – АОЗ в организме хозяина образу-
ется избыток окисленных ЛПНП, которые оказы-
вают наиболее выраженный усиливающий эффект 
на персистирование МБТ в макрофагах [35].

Исследование казеоза обнаружило в нем непро-
порционально высокий процент содержания белков, 
вовлеченных в метаболизм липидов (адипофилин, 
ацил-КоА-синтетаза, сапозин С), а также ХС, ЭХС 
и ТГ. Упомянутые белки играют ключевую роль 
во внутриклеточном процессинге и секвестрации 
липидов. Они необходимы для  образования ли-
пидных капель в пенистых клетках, стимулируют 
синтез длинноцепочечных ЖК, их инкорпорацию 
в ТГ и ингибируют их β-окисление. Накопление 
этих белков сочетается с секвестрацией липидов 
и образованием пенистых клеток. Индуктором этого 
процесса является липид клеточной стенки МБТ – 
трехалоза-димиколат. Последняя служит непосред-
ственным пусковым фактором для формирования 
туберкулезной гранулемы [29].

Поглощение ХС инфицированными макрофагами 
осуществляется в составе ЛПНП. Противополож-
ную функцию – реверсный транспорт ХС с отвозом 
его в печень и эндокринные органы – осуществляют 
ЛПВП, уровень которых при ССВО любой природы 
принципиально снижается как результат редуциро-
ванного синтеза апо А-1. В этих условиях апо А-1 
в  составе ЛПВП замещает острофазный проте-
ин SAA. В результате этой замены транспортные 
для ХС функции ЛПВП также изменяются, хотя 
в литературе нет четкого мнения о позитивной либо 
негативной роли замены белкового носителя [33]. 
Возможно, это просто компенсаторная реакция, 
эффективность которой до сих пор не оценивали.

Многочисленные данные о  стимулирующей 
роли ХС в персистировании и репликации МБТ 
привели к мысли о возможности использовать ста-
тины в качестве специфического средства борьбы 
с туберкулезной инфекцией. Эксперименты были 
проведены на мышах in vivo и  in vitro. Исходный 
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посыл заключался в том, что угнетение синтеза ХС 
в макрофагах хозяина снижает резерв главного ну-
триента для внедрившихся в клетки МБТ, а подав-
ление синтеза ХС в клеточной стенке самих МБТ 
повышает ее проницаемость для  лекарственных 
препаратов (в проведенном эксперименте – для ри-
фампицина). В данном эксперименте использова-
ли аторвастатин и симвастатин. В экспериментах 
in vitro оба статина обнаруживали бактерицидный 
эффект, а in vivo значительно повышали лечебный 
эффект рифампицина. Авторы пришли к заключе-
нию о целесообразности использования статинов 
в комплексной химиотерапии туберкулеза [31].

Состояние липидного обмена у больных 
туберкулезом легких

Состояние липидного обмена при туберкулезе 
легких издавна привлекало к себе внимание. В пер-
вой половине ХХ в. (доантибактериальный период) 
предполагалось, что кислотоустойчивая оболочка 
МБТ в условиях макроорганизма может быть разру-
шена посредством липолитического механизма [12, 
14, 28, 39, 40], а сами липиды и особенно липоиды 
(ФЛ, ХС) являются важными эффекторами в про-
цессах иммунобиологической защиты организма 
от туберкулезной инфекции [8, 13, 26, 36]. С появ-
лением специфической антибактериальной терапии 
изменилось само течение туберкулезного процесса, 
возник позитивный патоморфоз, остропрогрессиру-
ющее течение туберкулеза (скоротечная чахотка) 
сменилось длительным, относительно благоприят-
ным волнообразным течением с изменением имму-
нобиологического фона организма. Одновременно 
совершенствовалась лабораторная техника, позво-
лившая, с одной стороны, на новом, более высоком 
уровне осознать суть метаболических процессов 
(в том числе процессов липидного обмена), про-
текающих в организме человека в условиях нормы 
и патологии, а с другой – понять механизмы пер-
систирования и гибели МБТ в организме больного.

Состоянию липидного обмена у  больных ту-
беркулезом легких на протяжении 60-90-х годов 
прошлого века в  нашей стране было посвящено 
7 фундаментальных работ, выводы которых после-
довательно усложнялись вместе с достижениями 
теоретической биохимии и лабораторной техники.

Первым исследованием в этом ряду была рабо-
та Г. О. Каминской (1965) [5], в которой, наряду 
с  традиционными показателями (ОЛ, ХС, ФЛ, 
липолитическая активность сыворотки), впервые 
во фтизиатрии были исследованы ЛП при помощи 
только появившегося тогда метода электрофореза 
на бумаге. Метод давал возможность вычленить 
α-ЛП (по  сегодняшней номенклатуре  – ЛПВП) 
и β-ЛП (ЛПНП + ЛПОНП). В отличие от работ 
предыдущего периода, в этой работе было установ-
лено, что при прогрессирующем течении туберку-
леза в организме страдает не воспроизводство ХС, 

а синтез ФЛ с патологическим снижением отноше-
ния ФЛ/ХС, отражающим падение биологической 
активности и устойчивости липидов в водной среде 
и косвенно – аналогичные изменения в структу-
ре клеточных мембран. Во взаимосвязи со сниже-
нием показателя ФЛ/ХС находилось изменение 
соотношений между фракциями ЛП с тенденцией 
к относительному снижению α-ЛП, богатых ФЛ, 
и росту β-ЛП, нагруженных в большей степени ХС. 
Изменения эти обнаруживали связь с гипофунк-
цией коры надпочечников, выявлялись преимуще-
ственно при длительном течении заболевания и ни-
велировались в условиях хирургического стресса 
или при гормонотерапии кортикостероидами. Всем 
этим сдвигам сопутствовало значительное сниже-
ние неспецифической липолитической активности 
сыворотки крови.

Следующее развернутое исследование липидного 
обмена у больных туберкулезом легких появилось 
спустя 5 лет (Г. Д. Гридина, 1970) [2]. В данной работе 
был значительно расширен спектр изучавшихся по-
казателей как за счет непосредственно компонентов 
обмена липидов, так и маркеров, характеризующих 
влияние отдельных гормонов и состояние печени. 
Среди компонентов липидного обмена в спектр изу-
ченных показателей вошло не только относительное 
(процентное), но и абсолютное (количественное) 
содержание β-ЛП, концентрация НЭЖК, абсолют-
ные значения свободного и эстерифицированного 
ХС и активность сывороточной ЛПЛ, кофактором 
которой является гепарин. Среди гормональных 
факторов учитывали уровни кортикостерона и ка-
техоламинов. Как и в предыдущем исследовании, 
в данной работе установлено, что сдвиги в показа-
телях липидного обмена у больных туберкулезом 
легких неоднозначны и зависимы от фазы процесса. 
Наиболее частым вариантом дислипидемии явился 
абсолютный рост уровня β-ЛП, сочетающийся с на-
растанием концентраций общего и свободного ХС 
и ФЛ при снижении НЭЖК. Изменения эти четко 
коррелировали с уменьшением активности ЛПЛ 
и концентрации плазменного гепарина, но лишь ча-
стично нивелировались при внутривенной инфузии 
гепарина. Таким образом, одну из центральных по-
зиций в нарушениях липидного обмена у больных 
туберкулезом легких автор приписывала сниже-
нию специфической липолитической активности 
сыворотки крови (ЛПЛ) при одновременном абсо-
лютном и относительном нарастании перегружен-
ных гидрофобными липидами и менее устойчивых 
в водной среде β-ЛП. Отчетливое влияние на разви-
тие дислипидемии у больных туберкулезом легких 
оказывали дисгормональные нарушения и патоло-
гия печени любой природы.

Выполненная в 1977 г. работа Л. И. Коломенской 
[9] была посвящена преимущественно роли сопут-
ствующей патологии печени в возникновении пато-
логических сдвигов со стороны липидного обмена 
у больных туберкулезом легких. В данной работе 
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были подтверждены установленные ранее факты 
о существенном снижении у больных туберкулезом 
циркулирующих ФЛ при относительно стабиль-
ном уровне общего ХС и о зависимости соотноше-
ний α-ЛП и β-ЛП от глюкокортикоидной функции 
надпочечников. Вместе с тем, в отличие от данных 
Г. Д. Гридиной, в данной работе в качестве харак-
терного явления у больных туберкулезом легких 
(без самостоятельной сопутствующей патологии 
печени) отмечалось снижение абсолютного коли-
чественного содержания β-ЛП. В качестве харак-
терного сдвига у  больных туберкулезом легких 
автор отметила резкое снижение степени эстери-
фикации ХС, что вместе с уменьшением соотноше-
ния ФЛ/ХС является негативным (атерогенным) 
фактором в течении процессов липидного обмена. 
Сопоставляя данные сравнительного исследования, 
проведенного одновременно у больных туберкуле-
зом легких с наличием и отсутствием самостоятель-
ной сопутствующей патологии печени, автор при-
шла к основному выводу, что даже при отсутствии 
самостоятельной (нозологической) сопутствующей 
патологии печени возникновение неблагоприятных 
сдвигов со стороны липидного обмена у больных 
туберкулезом легких обусловлено нарушениями 
состояния печени, носящими реактивный характер 
в условиях специфической интоксикации и актив-
ного воспаления. Присоединение самостоятельной 
патологии печени эти сдвиги усугубляет и придает 
им устойчивый характер.

Спустя еще 5 лет, в 1982 г., Г. Л. Гуревичем [4] 
было проведено исследование, отличавшееся 
от всех предыдущих более продвинутым методи-
ческим уровнем с использованием тонкослойной 
хроматографии на  силикагеле, газожидкостной 
хроматографии, электрофореза в  полиакрила-
мидном геле и потенциометрического титрования 
с охватом очень большого количества параметров, 
включая спектр НЭЖК, фракций эфиров ХС и ФЛ, 
фракционный состав ЛП, общую липолитическую 
активность сыворотки и активность ЛПЛ. По дан-
ным автора, для всех больных впервые выявленным 
туберкулезом легких характерными оказались ги-
пертриглицеридемия, снижение липолитической 
активности сыворотки, нарушение фракционно-
го состава ЛП с относительным снижением α-ЛП 
и ростом пре-β-ЛП (ЛПОНП), снижение уровня 
линолевой (диеновой) ЖК при росте насыщенной 
(пальмитиновой) и моноеновой (олеиновой) ЖК. 
При  остром экссудативном характере процесса 
к этим общим сдвигам добавлялись выраженное 
угнетение активности ЛПЛ, снижение уровней ЭХС, 
ФЛ и ганглиозидов. Автором в условиях клиники 
было показано благоприятное влияние гепарино-
терапии на все нарушенные параметры липидного 
обмена и прежде всего на исходно сниженную ак-
тивность ЛПЛ, значения которой рекомендовалось 
использовать в качестве критерия при решении во-
проса о целесообразности назначения гепарина.

Характер изменений липидного обмена, выяв-
ленных во всех вышеупомянутых работах, не со-
ответствовал сложившимся ранее представлениям 
о тормозящем влиянии туберкулеза на развитие 
атеросклероза. Напротив, перераспределение фрак-
ций ЛП в сторону преобладания атерогенных β-ЛП, 
снижение уровня ФЛ и  соотношения ФЛ/ХС, 
угнетение эстерификации ХС  – скорее все эти 
сдвиги могли создавать предпосылки для  разви-
тия и прогрессирования атеросклероза. Поэтому 
естественным стало проведение в 1988 г. исследо-
вания М. С. Грозовской «Биохимические факторы 
атерогенеза при сочетании атеросклероза и туберку-
леза» [3]. Работа носила экспериментальный харак-
тер и была выполнена на кроликах, разделенных 
на группы, с моделированием липоидоза, туберку-
леза и сочетанной патологии. На этапах развития 
каждого из вариантов патологии в сыворотке крови 
определяли ОЛ, общий, свободный и эфирносвя-
занный ХС, общие ФЛ и их фракционный состав, 
ТГ, атерогенные (апо-В) и антиатерогенные (апо-А) 
ЛП, свободный и эфирносвязанный ХС в составе 
тех и других. Широко использовали метод тонко-
слойной хроматографии. Одновременно предметом 
исследования являлись показатели системы ПОЛ – 
АОЗ и гормональный профиль организма.

Обнаружили, что развитие липоидоза и туберку-
леза у кроликов сопровождалось по существу од-
нотипными изменениями, которые достигали мак-
симума при сочетанной патологии. Сводились они 
к нарастанию общего ХС в крови с перераспреде-
лением его между фракциями ЛП: долевому сни-
жению α-ХС в общем пуле ХС и нарастанию ХС 
в атерогенных ЛП при значительном нарастании 
холестеринового коэффициента атерогенности 
(ХС-ЛПНП/ХС-ЛПВП). В  отличие от  липоидо-
за (атеросклероза), ХС в ЛПНП при туберкулезе 
был представлен в основном не эстерифицирован-
ной, а свободной фракцией, что, очевидно, было 
следствием угнетения эстерификации ХС при ту-
беркулезной инфекции. То обстоятельство, что ате-
рогенные сдвиги липидного обмена при сочетан-
ной патологии количественно превышали таковые 
при изолированном липоидозе, свидетельствовало, 
что туберкулез не только не препятствует развитию 
атеросклероза, но усугубляет его проявления. Как 
и в работах, выполненных на клиническом мате-
риале, было установлено, что сдвиги в состоянии 
липидного обмена при экспериментальном туберку-
лезе развиваются на фоне полигормональных на-
рушений, захватывающих гипофизарно-надпочеч-
никовую систему, систему тиреоидных гормонов, 
соматотропин и инсулин, а также декомпенсации 
в системе ПОЛ – АОЗ.

Основные идеи данного, в  известной мере по-
искового, исследования были широко разверну-
ты в докторской диссертации В. С. Камышнико-
ва «Особенности холестеринопатии и атерогенеза 
при легочной патологии» (1990) [6]. Работа была 
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выполнена на большом экспериментальном и кли-
ническом материале. В эксперименте на кроликах 
моделировали липоидоз, туберкулез, неспецифи-
ческую пневмонию и  сочетание двух последних 
вариантов патологии с липоидозом. Клинический 
раздел работы охватывал очень большой массив 
пациентов с впервые выявленным и хроническим 
туберкулезом органов дыхания, пневмонией, разны-
ми вариантами бронхитов и саркоидозом. В круг 
исследованных параметров входили фракционный 
состав ЛП, изученный с помощью метода диск-элек-
трофореза в ПААГ, что позволило внутри группы 
α-ЛП выделить 3 подфракции; общий, свободный 
и эстерифицированный ХС; общие ФЛ и их фрак-
ционный состав; ТГ и ОЛ. Объектами исследования, 
помимо плазмы крови, служили эритроциты, легоч-
ный сурфактант, ткани печени и селезенки, стенка 
аорты. Параллельно изучали гормональный про-
филь организма и состояние системы ПОЛ – АОЗ.

Принципиально данные, полученные в  этом 
очень объемном исследовании, повторяли результа-
ты предыдущих работ. Установлено взаимно потен-
цирующее влияние липоидоза и воспалительных 
процессов в бронхолегочной системе (как туберку-
лезной, так и неспецифической природы). В экспе-
рименте на кроликах показано, что при сочетании 
туберкулеза и неспецифических воспалительных 
процессов с липоидозом более значительно изме-
няется фракционный состав ЛП в виде снижения 
антиатерогенных α-(апо-А)-ЛП (особенно ЛПВП2) 
и нарастания процентного содержания атерогенных 
апоВ-ЛП (ЛПНП и ЛПОНП). Изменяются соотно-
шения во фракционном составе ХС в виде сниже-
ния ЭХС при нарастании свободного ХС. При этом 
снижается загруженность холестерином ЛПВП 
и нарастает его содержание в ЛПНП. Изменениям 
этим сопутствовало патологическое нарастание со-
отношения ХС/ФЛ как за счет роста первого, так 
и снижения вторых, а в составе ФЛ эритроцитарных 
мембран начинали преобладать трудно окисляемые, 
с высокой степенью насыщенности варианты (лизо-
лецитин, сфингомиелин) за счет уменьшения легко 
окисляемых ФЛ (кефалинов). Сдвиги эти обнару-
живали взаимосвязь с декомпенсацией в системе 
ПОЛ – АОЗ.

Изменения липидного обмена у  больных ту-
беркулезом (и со всеми вариантами неспецифиче-
ской воспалительной патологии легких) повторяли 
изменения, выявленные в эксперименте. У пациен-
тов всех категорий обнаружили атерогенные сдвиги 
в липопротеиновом спектре плазмы крови в виде 
снижения ЛПВП (за  счет ЛПВП2) при  увеличе-
нии ЛПОНП (и отсутствии изменений со сторо-
ны ЛПНП). Этому сопутствовали нарушения рас-
пределения во всех фракциях общего, свободного 
и эфирносвязанного ХС вследствие подавления его 
эстерификации. Все эти сдвиги у больных людей 
(как и у экспериментальных животных) возникали 
на фоне декомпенсации в системе ПОЛ – АОЗ и вы-

раженных дисгормональных нарушений. Распад 
легочной ткани и тяжелая интоксикация у боль-
ных туберкулезом легких уменьшали выраженность 
атерогенных сдвигов в липопротеиновом спектре 
плазмы. Автор считал, что однотипность наруше-
ний в липидно-липопротеиновом обмене при ле-
гочной патологии и атеросклерозе свидетельствует 
об атерогенном характере метаболических сдвигов 
при  легочной патологии. Отсутствие принципи-
альных различий в показателях липидного обмена 
при туберкулезе и разных вариантах неспецифиче-
ской воспалительной легочной патологии привело 
автора к мысли, что эти метаболические изменения 
не связаны с этиологией процесса, а обусловлены 
нарушениями нереспираторной функции легких.

В 1992 г. было завершено еще одно фундамен-
тальное исследование М. Д. Сафарян «Взаимосвязь 
течения туберкулеза легких с состоянием липид-
ного и  белкового обмена и  клиническая эффек-
тивность их коррекции в процессе комплексной 
химиотерапии» [16]. Если в предыдущих двух ис-
следованиях в центре внимания находились обмен 
ХС, его распределение и атерогенный эффект воз-
никающих изменений, то в данной работе акцент 
был сделан на состоянии фосфолипидного звена 
липидного обмена, на угнетение которого имелись 
указания в более ранних работах. В эксперимен-
тальном разделе данного исследования, выполнен-
ном на зараженных туберкулезом морских свинках, 
было установлено, что развитию туберкулезного 
процесса сопутствует угнетение активности фер-
ментов, обеспечивающих синтез ФЛ, уменьшение 
общего количества ФЛ в тканях и крови и измене-
ние их фракционного состава за счет снижения ме-
таболически активных соединений при нарастании 
окисленных и метаболически инертных фракций. 
Также установлено, что все выявленные измене-
ния в гомогенатах легких и мембранах эритроцитов 
принципиально совпадают, т. е. носят не локальный, 
а системный характер при данной патологии и отра-
жают глубокие структурно-функциональные повре-
ждения клеточных мембран, в построении которых 
фосфолипидам принадлежит детерминирующая 
роль. Изменения эти индуцированы активацией 
процессов ПОЛ при недостаточности АОЗ и сопро-
вождаются активацией фосфолипазы А2 – фермента, 
разрушающего структурные фосфолипиды. Обу-
словленные нарушением фосфолипидного состава 
изменения клеточных мембран приводят к сниже-
нию активности мембранных АТФ-аз, обеспечи-
вающих постоянство ионного состава внутренних 
сред организма, т. е. в широком плане – состояние 
гомеостаза. Одновременное обеднение тканей ну-
клеиновыми кислотами, необходимыми в процессах 
синтеза белка и иммуногенеза, становится тормо-
зом на пути защитных и репаративных процессов. 
Химиотерапия тремя АБП (S, H, R), в принципе 
дающая лишь временный эффект у морских свинок, 
приводила к частичному уменьшению всех выяв-
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ленных метаболических отклонений, не достигав-
шему полной нормализации показателей. Допол-
нительный благоприятный эффект на состояние 
липидного и  нуклеинового обмена у  леченных 
животных оказывало раздельное присоединение 
к химиотерапии двух антиоксидантов (α-токофе-
рола и аскорбиновой кислоты) и нуклеината натрия. 
Наилучший эффект был получен при включении 
в  комплексное лечение одновременно всех трех 
препаратов, что сопровождалось удлинением срока 
жизни животных, меньшим индексом поражения, 
более значительной прибавкой массы тела. Эти дан-
ные свидетельствовали, что одновременная коррек-
ция пускового фактора метаболических сдвигов – 
некомпенсированного нарастания пероксидации 
липидов – и возмещение дефицита нуклеиновых 
кислот опосредованно, через улучшение метаболи-
ческих процессов, повышали эффективность специ-
фической химиотерапии.

Эксперимент послужил прологом к клиническо-
му разделу работы, где тот же комплекс исследова-
ний осуществлен до и в процессе лечения у больных 
туберкулезом легких с использованием в качестве 
объектов исследования плазмы крови и мембран 
эритроцитов. Полученные результаты, по  суще-
ству, повторяли данные эксперимента. У больных 
туберкулезом выявлялось значительное снижение 
суммарного уровня ФЛ в эритроцитарных мембра-
нах с патологическими сдвигами в их фракционном 
составе в виде снижения нейтральных (ФХ, ЭФ) 
и увеличения кислых ФЛ (ЛФХ, СФ) при нарас-
тании активности мембранолитического фермента 
ФА2. Изменения эти обусловливали снижение ак-
тивности мембранных АТФ-аз, находились в пря-
мой зависимости от степени декомпенсации в си-
стеме ПОЛ – АОЗ и сочетались с выходом в кровь 
из  тканей повышенных количеств нуклеиновых 
кислот. Выраженность всех метаболических сдвигов 
прямо зависела от тяжести специфического процес-
са, оцениваемой по степени интоксикации, наличию 
бактериовыделения и полостей распада в легочной 
ткани, вариантам течения. В процессе специфиче-
ской химиотерапии выявленные метаболические 
сдвиги уходили медленно и не всегда полностью. 
Включение в комплексную химиотерапию комбина-
ции патогенетических средств (двух антиоксидан-
тов и нуклеината натрия) повышало эффективность 
специфического лечения, что документировалось 
сокращением сроков всех параметров контроля 
(исчезновения интоксикации, прекращения бак-
териовыделения, закрытия полостей деструкции, 
общей продолжительности стационарного лече-
ния). Этому позитивному клиническому эффекту 
сопутствовала ускоренная нормализация показа-
телей фосфолипидного и нуклеинового обменов 
и системы ПОЛ – АОЗ. Позитивный клинический 
эффект от применения средств патогенетическо-
го воздействия свидетельствовал о большой роли 
исходных сдвигов в процессах синтеза ФЛ, балан-

са в нуклеиновом обмене и в системе ПОЛ – АОЗ 
при формировании и течении процесса у больных 
туберкулезом легких.

В  зарубежной литературе в  последние годы 
внимание исследователей фиксировалось преиму-
щественно не  на  показателях липидного обмена 
в крови у больных туберкулезом, а на липидном 
метаболизме МБТ и на особенностях липидного 
обмена на локальном уровне в тканях и клетках по-
раженного органа (легкого). В одной из немногих 
работ, посвященных показателям липидного обмена 
в крови у больных туберкулезом, в качестве харак-
терного явления отмечалось снижение ЛПВП и ТГ 
при отсутствии существенных сдвигов со стороны 
ХС и ЛПНП [38].

Обобщая приведенные данные, можно конста-
тировать, что туберкулезу легких сопутствуют 
глубокие изменения липидного обмена организма, 
приобретающие роль самостоятельных факторов, 
влияющих на течение и исход процесса. Представ-
ляется, что центральным звеном этих нарушений 
являются угнетение и  извращение синтеза ФЛ, 
определяющих структуру и функцию клеточных 
мембран и устойчивость в водной среде транспорт-
ных ЛП. При дефиците и изменении фракционного 
состава ФЛ страдает и то и другое.

Вторым принципиальным аспектом является на-
рушение нормального спектра транспортных ЛП 
в виде уменьшения процентного содержания апо 
А-ЛП, устойчивых в водной среде и обеспечива-
ющих отток избытка ХС от клеток, и нарастание 
(значительное преобладание) апо В-ЛП (ЛПНП 
и  ЛПОНП), принципиально обладающих атеро-
генным потенциалом. Изменениям в липопротеи-
новом спектре сопутствуют подавление процессов 
эстерификации ХС и снижение доли ЭХС в ЛПНП 
при увеличении в них доли свободного ХС.

Атерогенные сдвиги в липидном спектре крови 
неизбежно должны способствовать формированию 
атеросклеротических изменений, ухудшающих кро-
воснабжение всех жизненно важных органов и со-
здающих предпосылки для нарушений микроцир-
куляции и микротромбообразования.

Выраженность нарушений в процессах фосфоли-
пидного и холестеринового обмена отчетливо свя-
зана со степенью декомпенсации в системе ПОЛ – 
АОЗ и с дисгормональными сдвигами.

Наконец, третьим кардинальным сдвигом в про-
цессах обмена липидов у больных туберкулезом 
легких является снижение липолитической актив-
ности крови как за счет неспецифической липазы 
(предположительно печеночного происхождения), 
так и плазменной ЛПЛ, обеспечивающей липолиз 
ТГ в составе хиломикронов. Последнее обстоятель-
ство может быть связано как с дисфункцией про-
дуцирующего ЛПЛ эндотелия, так и со снижением 
плазменного уровня гепарина, служащего ее ко фак-
то ром. Хотя наивные представления начала про-
шлого века о непосредственной роли липаз в лизисе 
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кислотоустойчивой оболочки МБТ на сегодня уста-
рели, тем не менее остается бесспорным факт, что 
активность сывороточных липолитических фермен-
тов очень точно отражает иммунобиологический 
статус организма у больных туберкулезом легких. 
Механизм этой взаимосвязи на сегодня остается 
неизвестным.

На основании полученных данных авторы про-
веденных исследований предлагали в разное время 
использовать в качестве средств патогенетической 
терапии курсовое внутривенное введение гепари-
на (для  нормализации активности ЛПЛ) и  ком-
бинацию из 2 антиоксидантов разного механизма 
действия (α-токоферола и аскорбиновой кислоты) 
и нуклеината натрия как фактора, стимулирующе-
го процессы синтеза белка. В обоих случаях был 
отмечен позитивный эффект, который проявлялся 
не только в улучшении/нормализации лаборатор-
ных показателей, но и в объективных критериях 
эффективности лечения по  показателям сроков 
дезинтоксикации, прекращения бактериовыделе-
ния, закрытия полостей распада. Эти данные слу-
жили косвенным доказательством, что выявленные 
у больных активным туберкулезом легких наруше-
ния липидного обмена были не только спутниками, 
но и негативно действующими патогенетическими 
факторами туберкулезного процесса. Самостоя-
тельный интерес представляют эксперименталь-
ные данные о положительном влиянии статинов 
на эффективность специфической химиотерапии 
у зараженных животных.

В настоящее время туберкулез претерпел отри-
цательный патоморфоз, течение его изменилось и, 
в известной мере, приблизилось к таковому в доан-
тибактериальный период. Результаты исследований, 
проведенных во второй половине ХХ в. в условиях 
положительного патоморфоза, могут не вполне со-
ответствовать реалиям сегодняшнего дня. Поэтому, 
учитывая уникальную роль липидного обмена как 
в жизненном цикле МБТ, так и в защитных реакци-
ях макроорганизма при туберкулезной инфекции, 
следует признать, что изучение обмена липидов 
у больных туберкулезом в современных условиях 
остается актуальной задачей.
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