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Как	конкретно	MБТ	повреждают	ткани	орга-
низма?	(Какие	конкретные	механизмы	повреж-
дения	тканей	организма	человека	при	воздейст-
вии	МБТ?)

Каким	 образом	МБТ	 могут	 размножаться	 в	
огромных	 количествах	 в	 одной	 ограниченной	
части	 легкого,	 в	 то	 время	 как	 остальная	 часть	
легкого	и	все	другие	части	тела	человека	сохра-
няют	высокую	устойчивость	к	возбудителю?

Можно	предположить,	что	вышеупомянутые	
вопросы	 остаются	 без	 ответа	 вследствие	 того,	
что	к	ним	достаточно	редко	обращаются	иссле-
дователи	в	области	туберкулеза	в	связи	с	отсутст-
вием	адекватных	экспериментальных	моделей	и	
методов	изучения.

Сохраняются	существенные	пробелы	в	наших	
знаниях	о	туберкулезе,	в	частности	о	причинах	
формирования	некротизирующейся	гранулемы	
(наиболее	 характерная	 морфологическая	 осо-
бенность)	 и	 вторичного	 туберкулеза	 (стадии	
заболевания,	 ответственной	 за	 80	%	 клиничес-
ких	случаев	болезни	взрослых	и	почти	все	слу-
чаи	типичного	инфицирования).	Давно	извест-
но,	что	МБТ	способны	уклоняться	от	защитных	
сил	макроорганизма	длительное	время,	до	акти-
визации	 иммунных	 реакций,	 что	 приводит	 к	
наибольшему	повреждению	ткани	при	туберку-
лезе.	И	уже	получены	некоторые	данные	о	том,	
как	 микобактерия	 воздействует	 на	 организм	
хозяина,	 с	 развитием	 различных	 реакций	 в	

Несмотря	на	все	усилия	современной	науки,	
M. tuberculosis	(МБТ)	продолжает	успешно	

выживать	во	всем	мире	и	приводит	к	смертель-
ному	 исходу	 большего	 количества	 людей,	 чем	
любая	другая	бактериальная	инфекция.	Лекарст-
венная	устойчивость	штаммов	МБТ	продолжает	
прогрессивно	нарастать	и	распространяться.	Ис	-
следования	проблемы	туберкулеза,	в	частности	
такие	 как	 генетический	 анализ,	 молекулярная	
биология,	 комбинаторная	 химия	 и	 обширные	
скрининговые	популяционные	исследования,	не	
привели	к	появлению	никаких	принципиально	
новых	лекарств.	Современные	успехи	медицин-
ской	науки	также	не	смогли	качественно	улуч-
шить	вакцину	БЦЖ,	разработанную	еще	в	20-х	
годах	прошлого	столетия.	Кроме	того,	и	ключе-
вые	вопросы	патогенеза	самого	заболевания	ос	-
таются	 без	 ответа	 [18].	 Одними	 из	 основных	
таких	вопросов	можно	считать	следующие.

Почему	невозможен	полный	иммунный	конт-
роль	диагностированной	инфекции	в	организме	
человека,	 хотя	 большинство	 инфицированных	
людей	никогда	не	заболевают	туберкулезом?

Как	МБТ	может	быть	облигатным	паразитом	
человека,	 когда	 установлено,	 что	 люди	 более	
устойчивы	к	болезням,	чем	большинство	живот-
ных?
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Роль и значение корд-фактора в патогенезе 
первичного и вторичного туберкулеза 

В	статье	представлены	данные	о	корд-факторе	—	веществе	органической	природы,	входящем	в	состав	
мембраны	M. tuberculosis	 и	 являющемся	 основным	фактором	 вирулентности	 микобактерии.	Подробно	
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разные	 моменты	 времени	 существования	 ин	-
фекции.	 Представленные	 в	 этой	 публикации	
факты	являются	доказательством	того,	что	имен-
но	 корд-фактор	 является	 одним	 из	 ключей	 к	
пониманию	этих	процессов	[19].

Ученые,	 начиная	 еще	 с	 Р.	 Коха,	 пытались	
выяснить	 конкретные	 факторы	 вирулентности	
MБТ.	Фактор	вирулентности	—	это	компонент	
или	 атрибут	 организма,	 который	 способствует	
развитию	болезни,	то	есть	выраженная	способ-
ность	 штамма	 МБТ	 противостоять	 защитным	
механизмам	макроорганизма,	в	том	числе	и	че	-
ловека	 [1].	 Старейший,	 самый	 устойчивый	 и	
наиболее	полно	изученный	и	описанный	фактор	
вирулентности	МБТ	—	это	формирование	ими	
цепочек	[18,	19].	Р.	Кох	отметил,	что	вирулент-
ные	 MБТ	 растут	 в	 виде	 скоплений,	 по	 типу	
витой	 веревки,	 известных	 как	 серпантиновые	
цепочки.	Г.	Миддлбрук	[29]	также	отмечал,	что	
формирование	 цепочек	 было	 «существенным	
проявлением	вирулентности».	Х.	Блох	и	Х.	Нолл	
[6,	8]	идентифицировали	гликолипид,	который,	по	
су		ти,	и	является	корд-фактором,	—	трегалозо-6,6'-
ди	миколат	(ТДМ)	[1].	Это	вещество	располага-
ется	 на	 поверхности	 мембраны	 вирулентной	
MБТ.	 Были	 опубликованы	 следующие	 доказа-
тельства,	 что	 именно	 это	 вещество	 и	 является	
фактором	вирулентности	[12,	15,	28]:	
1.	ТДМ	является	наибольшим	по	количеству	и	

наиболее	токсичным	липидом,	который	выра-
батывают	 МБТ.	 Так	 как	 МБТ	 является	 об	-
лигатным	паразитом	человека,	то	можно	уве-
ренно	предполагать,	что	этот	компонент	был	
отобран	 в	 ходе	 эволюции	 для	 обеспечения	
выживаемости	МБТ	в	организме	человека.

2.	Намного	больше	ТДМ	содержится	на	поверх-
ности	 вирулентных	 МБТ	 по	 сравнению	 с	
маловирулентными	микобактериями.

3.	Удаление	ТДМ	с	поверхности	МБТ	приводит	к	
исчезновению	 способности	 у	 бактерии	 вы		зы-
вать	прогрессирующую	инфекцию	у	мышей.

4.	Очень	малые	инъекции	ТДМ	для	того,	чтобы	
вызвать	токсичность	собственно	самим	веще-
ством,	тем	не	менее	приводят	к	выраженному	
усилению	проявлений	острого	и	хроническо-
го	туберкулеза	в	эксперименте	на	мышах	и	к	
их	 быстрой	 гибели	 от	 обширной	 инфекции.	
Этот	эффект	специфичен	для	туберкулезной	
инфекции.
Основные	экспериментальные	доказательст-

ва	вирулентности	МБТ	как	результата	биологи-
ческой	активности	корд-фактора	(ТДМ):
•	 ТДМ	присутствует	в	больших	количествах	на	

поверхности	мембраны	вирулентных	МБТ	и	
почти	 отсутствует	 в	 случаях	 невирулентных	
микобактерий	[7];

•	 ТДМ	—	основной	липидный	компонент,	ко		то-
рый	продуцируют	вирулентные	МБТ	[6,	21];

•	 жировые	вещества,	экстрагированные	из	жи	-
вых	МБТ,	представлены	практически	чистым	
ТДМ	[11,	22,	32,	42];

•	 ТДМ	 определяет	 морфологию	 вирулентных	
МБТ	в	 виде	«закрученной	 (витой)	веревки»	
[7,	21];

•	 ТДМ	является	наиболее	гранулемо-сти		мули-
рующим	и	токсичным	липидом	в	МБТ	[4,	5,	
14,	40,	42];

•	 ТДМ	стимулирует	 как	 острый,	 так	 и	 хрони-
ческий	туберкулез	у	мышей,	но	имеет	малое	
воздействие	на	другие	инфекции	[8];

•	 ТДМ	препятствует	способности	интерферона	
к	уничтожению	МБТ	у	мышей	[7];

•	 удаление	 ТДМ	 с	 поверхности	 микобактерии	
уменьшает	способность	последней	к	выжи	ванию	
в	макрофагах	и	в	организме	мыши	[8,	22,	27,	37];

•	 утрата	МБТ	способности	к	синтезу	значитель-
ного	 количества	ТДМ	 сопровождается	 поте-
рей	ее	вирулентности	[2,	21,	42];

•	 мутации,	которые	изменяют	структуру	мико-
ловых	кислот	ТДМ,	могут	приводить	к	потере	
вирулентности	MБТ	[32].
Исследования	последних	десятилетий	[18,	19,	

35]	установили	несколько	принципиально	важ-
ных	явлений,	связанных	как	с	биологией	корд-
фактора,	 так	 и	 с	 патогенезом	 туберкулезного	
воспаления.	Во-первых,	изменения	пространст-
венной	организации	ТДМ,	а	 точнее	—	его	кон-
формации,	 приводят	 к	 переключению	 двух	
форм/типов	его	биологической	активности.	Это	
свойство	 ТДМ	 уникально	 и	 непосредственно	
позволяет	объяснить	различные	биологические	
реакции,	связанные	с	МБТ.	

Принципиальные	свойства	и	проявления	био-
логической	 актив	ности	 разных	 конформаций	
корд-фактора:
•	 Мицеллярная	форма	ТДМ:

—	конформация	 избыточного	 TДМ	 у	 виру-
лент	ных	организмов;

—	не	токсичен	(ЛД	>	50,000	мкг);
—	защита	МБТ	от	их	уничтожения	макрофа-

гами;
—	предотвращение	 слияния	 фагосомы/лизо-

сомы	в	макрофаге;
—	предотвращение	окисления	фагосом;
—	индуцирует	 слабую	воспалительную	реак-

цию	или	вообще	ее	не	вызывает;
—	может	осложнять	антигенную	презентацию	

МБТ.
•	 ТДМ	как	монослой:

—	формируется	 спонтанно	 на	 гидрофобных	
поверхностных	стыках	(липид	—	вода	или	
воздух	—	вода);
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—	токсичен	(ЛД50	<	50	мкг);
—	токсичность	 является	 непосредственной	

функцией	поверхности	бактерии;
—	в	считанные	минуты	убивает	макрофаги;
—	индуцирует	развитие	гранулем	инородного	

тела	у	незараженных	туберкулезом	мышей;
—	индуцирует	 гиперсенситивные	 гранулемы	

у	сенсибилизированных	мышей;
—	T-клеточный	иммуноген;
—	стимулирует	формирование	гранулем	с	ка	-

зеозом	у	сенсибилизированных	мышей;	
—	обостряет	острый	и	хронический	туберку-

лез	у	мышей.
В	форме	мицелярных	структур	ТДМ	не	ток-

сичен,	 хотя	 оберегает	МБТ	 от	 воздействия	 за	-
щитных	реакций	макроорганизма.	В	виде	моно-
слоя	ТДМ	становится	высокотоксичным	и	край-
не	иммуногенным	фактором.

Во-вторых,	 обнаружено,	 что	 при	 инъекции	
ТДМ	 мышам	 с	 экспериментально	 вызванным	
туберкулезным	воспалением	формируются	не		к-
ротизирующиеся	 гранулемы.	 То	 есть	 впервые	
была	 создана	 модель,	 в	 которой	 есть	 возмож-
ность	влиять	на	формирование	гранулем	с	цент-
ральным	 некрозом.	И	 в-третьих,	 получены	 до	-
полнительные	убедительные	доказательства	то	-
го,	что	вторичный	туберкулез	у	человека	обычно	
начинается	в	форме	липоидной	пневмонии,	а	не	
гранулематозной	 болезни.	 Такая	 пневмония	
быстро	подвергается	некрозу	с	появлением	по	-
лостей	распада,	последние	инициируют	финаль-
ную	 фазу	 развития	 инфекции.	 Все	 вместе	 эти	
факты	позволяют	уточнить	и	внести	соответст-
вующие	 изменения	 в	 концепцию	 патогенеза	
туберкулеза.

Для	 лучшего	 понимания	 пространственной	
организации	корд-фактора	было	разработано	его	
схематическое	изображение,	которое	нашло	экс-
периментальное	 подтверждение	 при	 изучении	
ТДМ	методом	сканирующей	туннельной	микро-
скопии.	 Схематическое	 представление	 корд-
фак	тора	 в	 различных	 его	 конформациях	 (про-
странственной	 организации)	 представлено	 на	
рисунке	[3,	36].

ТДМ	(6,6’-trehalose	dimycolate)	является	вы	-
соко	нерастворимым	веществом,	формирующим	
мицеллы	 в	 водной	 суспензии	 или	 же	 высоко	
упорядоченные	 устойчивые	 конфигурации	 на	
гидрофобных	поверхностях	[3,	9,	33,	36].	Струк-
тура	кристаллического	монослоя,	который	фор-
мируется	на	 гидрофобно-водных	 стыках,	пред-
ставлена	на	верхней	части	(голубой	овал	пред-
ставляет	трегалозу	и	черные	линии	—	короткие	
и	длинные	углеводные	цепочки	миколовой	кис-
лоты);	изображение	при	сканирующей	туннель-
ной	микроскопии	и	увеличении	1	840	000	(верх	

ри		сунка	справа).	Более	длинные	изогнутые	чер-
ные	линии,	с	расстоянием	между	ними	пример-
но	 9,0	 нм,	 «приподнимают»	 участки	 головных	
групп	 трегалозы.	 Второй	 тип	 организации,	 с	
пересечением	от	основной	поверхности	каждого	
субстрата	 под	 углом	 45°	 и	 с	 периодичностью	
при		близительно	6,5	нм,	представляет	фрагмен-
	ты	миколовой	кислоты.	Чувствительные	мыши	
по		гибают	даже	при	дозе	10	мкг	TDM	в	этой	кон-
фигурации.	 Стенка	 МБТ	 необычно	 толстая	 и	
состоит	 в	 основном	 из	 липоарабиномаммана	
(ЛАМ)	с	наличием	структур	миколовых	кислот,	
которые	ориентированы	перпендикулярно	к	по		-
верх	нос		ти	мембраны	для	формирования	ее	внут-
реннего	слоя	с	присутствием	в	нем	встроенного	
бислоя	с	ТДМ.	Этот	толстый	и	ригидный	бислой	
является	 важным	 компонентом	 микобактерии	
[9].	В	водяной	суспензии	TДМ	формирует	ци	-
линдрические	 мицеллы,	 структура	 которых	
пред	ставлена	на	схеме,	и	их	представление	при	
сканирующей	 туннельной	 микроскопии	 с	 уве-
личением	 500	000	 (внизу	 рисунка	 справа).	По	-
верхность	 мицелл	 полностью	 состоит	 из	 фраг-
ментов	трегалозы,	без	открытых	участков	жирных	
кислот	 [33].	 Такие	 мицеллярные	 структуры	 не	
токсичны	[7].	При	большом	избытке	ТДМ,	выра-
батываемом	 вирулентными	MTB,	 он	 на		столько	
нерастворим,	 что	 самоорганизуется	 на	 поверх-
ности	 бактерий	 —	 возможно,	 в	 форму	 мицелл.	
Вполне	 вероятно,	 что	 именно	 упорядоченное	
расположение	мицелл	отвечает	за	формирование	
серпантиновых	лент	вирулентными	MБТ.

Роль корд-фактора в развитии 
первичного туберкулеза
Установлено,	 что	 ТДМ	 на	 поверхности	МБТ	

защищает	 микроорганизм	 от	 воздействия	 за	-
щитных	 механизмов	 человеческого	 организма	
при	первичном	инфицировании	[7,	27,	37].	Наи-
более	 типичным	 морфологическим	 признаком	
первичного	туберкулеза	являются	некротизиру-
ющиеся	гранулемы.	В	эксперименте	было	показа-

Рисунок. Пространственные конфигурации ТДМ
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но,	 что	 введение	 внутриперитонеально	 высо		кой	
дозы	МБТ	или	жировой	эмульсии	ТДМ	сенсиби-
лизированным	мышам	индуцирует	развитие	ти	-
пичных	 гранулем	 с	 некрозом	 в	 жировой	 ткани	
брюшной	полости	[20].	Таким	образом,	результа-
ты	 свидетельствуют	 о	 необходимости	 достаточ-
ной	дозы	ТДМ	в	ассоциации	с	жировыми	вещес-
твами	для	стимуляции	развития	типич	ных	грану-
лем	в	сенсибилизированном	макроорганизме.

Кроме	того,	было	уточнено,	что	исходное	раз-
витие	 туберкулезного	 процесса	 крайне	 харак	-
терно	именно	в	жировой	ткани	органов,	которые	
содержат	ее	в	значительном	количестве.	В	част-
ности,	это	грудные	железы,	кожа	и	костный	мозг,	
брыжейка	[10,	41].

Однако	туберкулез	также	возникает	в	органах,	
в	 норме	 содержащих	 мало	 или	 практически	 с	
отсутствием	жировой	ткани,	особенно	в	легких.

Ассоциация	липидов	с	 активным	туберкуле-
зом	и	развитие	очагов	казеозного	некроза	в	этих	
органах	изучены	по	гистопрепаратам	от	людей	с	
нелеченным	туберкулезом.	В	срезах	с	 туберку-
лезным	поражением	брыжейки,	легких,	головно-
го	мозга,	печени,	костного	мозга	и	лимфатичес-
ких	узлов	присутствовали	типичные	гистологи-
ческие	признаки	активного	туберкулезного	вос-
паления	 (гигантские	 клетки	 Пирогова—Ланг-
ханса,	кислотоустойчивые	палочки	(КУП),	оча		ги	
казеозного	 некроза,	 скопления	 пенистых	 мак-
рофагов),	 которые	 сопровождались	 наличием	
каплевидных	жировых	депозитов.	Понятно,	что	
жиры	в	казеозных	массах	в	брыжейке	и	костном	
мозге,	вероятно,	являются	компонентом	исходно	
имеющейся	жировой	ткани	этих	органов.

Туберкулезные	очаги	в	печени,	головном	моз-
ге,	лимфатических	узлах	и	легких	представили	
сопоставимые	скопления	жировых	веществ,	ко	-
торые	 не	 были	 связаны	 с	 жировой	 тканью.	
По-видимому,	 некротизирующиеся	 гранулемы	
первичного	 туберкулеза	 могут	 задействовать	
липиды	из	нескольких	разных	источников.

Все	эти	находки	—	в	пользу	гипотезы	о	том,	что	
взаимодействие	 ТДМ	 с	 жирами	 активизирует	
токсичность	 корд-фактора	 и	 является	 важным	
компонентом	 развития	 туберкулеза	 у	 человека.	
То	есть	МБТ	не	только	продуцируют	ТДМ,	но	и	
стимулируют	аккумуляцию	жиров,	необходимых	
для	усиления/проявления	их	токсичности	[19].	

Роль ТДМ при вторичном туберкулезе
Установлено,	что	первичная	обструкция	воз	-

духоносных	путей	—	типичный	признак	вторич-
ного	 туберкулеза,	 по	 данным	 патоморфологи-
ческого	 и	 рентгенологического	 исследований	
[24].	И,	скорее	всего,	является	важным	патогене-
тическим	звеном	в	развитии	полостей	—	каверн.	

Естественным	 следствием	 длительной	 бронхи-
альной	 обструкции	 является	 развитие	 пневмо-
нии.	Обструктивная	пневмония,	по	сути,	явля-
ется	 эндогенной	липоидной	пневмонией,	 кото-
рая	часто	возникает	при	закупорке	бронха	[17].

Альвеолы	 заполняются	макрофагами,	 нагру-
женными	липидными	вакуолями,	а	стенки	аль-
веол	 инфильтрируются	 лимфоцитами,	 то	 есть	
возникает	ситуация,	подобная	ранней	туберку-
лезной	 пневмонии.	 Липиды	 вырабатываются	
пневмоцитами	2-го	типа.	В	дальнейшем	возмож-
но	разрушение	зоны	инфильтрации	с	формиро-
ванием	полости	[17].

Эндобронхиальный	 туберкулез	 (рентгеноло-
гический	признак	—	«дерево	с	ветвями»)	вместе	
с	липоидной	пневмонией	(рентгенологически	—	
затемнение	по	типу	матового	стекла)	—	наиболее	
типичные	 рентгенологические	 признаки	 вто	-
ричного	 туберкулеза.	 Вместе	 с	 тем	 указанные	
симптомы	 возможно	 рассматривать	 как	 свиде-
тельство	 того,	 что	 бронхиальная	 обструкция	
является	важным	звеном	в	патогенезе	развития	
липоидной	пневмонии	при	вторичном	туберку-
лезе	[16,	26,	38].

Роль ТДМ и липидов  
в формировании казеозного некроза
Выдвинута	 гипотеза,	 что	 формирование	 ка	-

зеоз	ного	 некроза	 при	 туберкулезе	 запускается	
монослоем	ТДМ,	который	формируется	на	ли	-
пидных	поверхностях	[20].	Подобный	монослой,	
формирующийся	на	 границе	 с	 воздухом,	может	
способствовать	поддержанию	стабильности	сфор-
мированных	полостей/каверн.

	Давно	получены	доказательства,	 что	живые	
МБТ	 в	 ассоциации	 с	 жировыми	 веществами	
усиливают	туберкулезное	воспаление	как	у	мы	-
шей,	 так,	 вероятно,	 и	 у	 человека	 [23,	 25,	 31],	
приводят	к	появлению	некроза	в	 гранулемах	в	
эксперименте	[20].	И	вообще	липиды	являются	
постоянным	тканевым	компонентом	при	актив-
ности	 первичного	 и	 вторичного	 туберкулеза.	
Кроме	того,	отмечено	сочетание	КУП	в	каплях	
липидов	 и	 развитие	 казеозного	 некроза	 как	 в	
эксперименте,	так	и	у	человека	при	туберкулез-
ной	пневмонии,	что	вполне	согласуется	с	акти-
вацией	токсичности	и	иммуногенности	ТДМ.	

Таким	 образом,	можно	 рассматривать	 взаимо-
действие	ТДМ	с	липидными	поверхностями	как	
одно	из	центральных	звеньев	в	патогенезе	тубер-
кулеза.	 Уникальная	 биохимическая	 способность	
корд-фактора	к	изменению	из	нетоксичного	про-
тектора	МБТ	в	высокотоксичный	триггер	разви-
тия	казеозного	некроза,	вероятно,	и	обеспечивает	
способность	МБТ	влиять	на	реакцию	макро-орга-
низма	в	свою	пользу	и	во	вред	человеку	[17,	19].
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Роль ТДМ в стабильности  
существования каверн
Однажды	 возникнув,	 каверны	 часто	 сущест-

вуют	в	макроорганизме	всю	его	жизнь,	причем,	
как	правило,	являются	постоянным	источником	
вирулентных	МБТ,	которые	при	кашле	выделя-
ются	во	внешнюю	среду.	У	людей,	погибших	от	
туберкулеза,	часто	каверны	сочетаются	с	тубер-
кулезной	пневмонией.

Каверны	могут	быть	и	тонкостенными,	тогда	
воспалительный	 инфильтрат	 и	 соединительно-
тканные	 структуры	 формируют	 узкий	 ободок	
вблизи	 внутренней	 поверхности,	 а	 микобакте-
рии	в	основном	локализуются	на	границе	с	воз-
душным	пространством	[34,	39].	При	этом	подав-
ляющее	 большинство	MБТ	 находится	 внекле-
точно,	в	жидком	детрите	внутри	каверн,	причем	
часто	—	в	огромных	количествах	[30].	Заживле-
ние	каверн	может	происходить,	 если	их	стенка	
«слипается»	—	спадается	или	же	микроорганиз-
мы	погибают	от	химиопрепаратов,	однако	фак-
торы,	которые	препятствуют	заживлению	кавер-
ны,	до	конца	не	выяснены.

Так	как	каверны	при	прогрессировании	тубер-
кулезного	воспаления	выполнены	огромным	ко			-
личеством	МБТ,	которые	синтезируют	и	высво-
бождают	значительные	количества	ТДМ,	то	это	
вещество,	скорее	всего,	является	фактором	под-
держки	существования	каверны.	Однако	по	срав-
нению	с	некротизированными	гранулемами	при	
первичном	 ТБ	 или	 туберкулезной	 пневмонией	
при	 развитии	 вторичного	 туберкулеза	 по		лости	
содержат	недостаточно	липидов	для	активизации	
токсичной	формы	ТДМ.	Как	уже	упоминалось,	в	
полостях	МБТ	 размножаются	 и	 располагаются	
практически	исключительно	на	границе	жидкой	
среды	с	воздухом.	И,	как	полагают,	формируют	на	
этой	границе	структуру	в	виде	пленки	на	водной	
основе.	 Недаром	 микобактерии	 получили	 свое	
имя	 вследствие	 их	 склонности	 к	 росту	 в	 виде	
толстой	пленки,	напоминающей	плесневые	грибы	
на	поверхности	жидкой	среды	[13].

При	росте	вирулентных	МБТ	в	виде	пленки	
внутри	каверны/полости	происходит	высвобож-

дение	 ТДМ,	 который	 распространяется	 по	 по	-
верхности	внутренней	среды	как	ригидный	слой.	
Этот	слой	ориентирует	микроорганизмы	в	виде	
«пограничного»	столбика,	который	перпендику-
лярно	пересекает	границу	различных	сред:	воз-
дух	—	жидкость	[17,	21].

Токсичный	 монослой	 ТДМ	 формируется	 на	
границе	 с	 воздушным	 пространством	 подобно	
тому,	как	он	формируется	на	границе	с	жировой	
средой.	

Поэтому	очевидно,	что	открытая	(связанная	с	
бронхом)	 каверна	 имеет	 постоянно	 обновляю-
щуюся	токсичную	и	с	выраженными	антигенны-
ми	свойствами	внутреннюю	поверхность,	обла-
дающую	 способностью	 к	 уничтожению	 макро-
фагов,	 препятствует	 заживлению,	 стимулирует	
«хронизацию»	каверны	и	при	наличии	во	внут-
реннем	 ее	 содержимом	микроорганизмов	—	их	
выброс	во	внешнюю	среду	при	кашле.

Снова-таки	 вследствие	 того,	 что	 монослой	
ТДМ	 является	 очень	 прочной	 и	 стабильной	
структурой	по	сравнению	с	любыми	другими	
биологическими	 структурами	 макроорганиз-
ма,	 его	 токсичность	 и	 антигенные	 свойства	
могут	 облегчать	 длительное	 существование	
каверны	в	организме	(человека),	при	том	что	в	
остальных	 частях	 такого	 организма	 имеется	
достаточный	уровень	иммунитета	для	контро-
ля	инфекции.

Возможно,	это	именно	тот	механизм,	с	помо-
щью	которого	MБT	использует	людей	в	качест-
	ве	распространителей	инфекции,	который	сохра-
няется	 в	 человеческой	 популяции	 в	 течение	
многих	лет	и	 служит	для	распространения	ин	-
фекции	 среди	 новых	 особей,	 таким	 образом	
обеспечивая	 постоянное	 биологическое	 выжи-
вание	штаммов	МБТ.

Представленные	 исследования	 и	 сведения	 о	
корд-факторе,	его	роли	в	развитии	туберкулез-
ной	 инфекции,	 как	 мы	 полагаем,	 позволяют	
лучше	 понять	 патогенез	 туберкулеза	 и	 могут	
способствовать	созданию	усовершенствованных	
или	принципиально	новых	препаратов	для	пре-
о	доления	этого	грозного	заболевания.
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Роль та значення корд-фактора в патогенезі  
первинного і вторинного туберкульозу

У	статті	наведено	сучасні	дані	про	корд-фактор	—	речовину	органічної	природи,	яка	входить	до	
складу	мембрани	M. tuberculosis та	є	головним	чинником	вірулентності	мікобактерії.	Ретельно	висвіт-
лено	встановлені	види	біологічної	активності	цієї	речовини,	її	особливості	залежно	від	просторової	
конфігурації,	а	також	роль	у	розвитку	первинного	та	вторинного	туберкульозу.

Ключові слова:	M. tuberculosis, корд-фактор,	патогенез	туберкульозу.
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Role and importance of cord factor in the pathogenesis  
of primary and secondary tuberculosis

The	 paper	 presents	 the	 current	 data	 on	 the	 cord	 factor	—	 a	 substance	 of	 organic	 nature,	which	 is	 a	
component	 of	 the	 membrane	 of	 M. Tuberculosis,	 and	 is	 a	 major	 factor	 in	 virulence	 of	 mycobacteria.	
Established	biological	activities	of	this	substance,	its	features,	depending	on	the	spatial	configuration	and	
the	value	in	the	development	of	primary	and	secondary	tuberculosis	are	carefully	presented.	

Key words:	M. Tuberculosis,	cord	factor,	pathogenesis	of	tuberculosis.
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