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РЕЗЕКЦИИ ЛЕГКИХ И ПУЛЬМОНЭКТОМИИ ПРИ ФИБРОЗНО-КАВЕРНОЗНОМ ТУБЕРКУЛЕЗЕ 

С МНОЖЕСТВЕННОЙ ЛЕКАРСТВЕННОЙ УСТОЙЧИВОСТЬЮ МИКОБАКТЕРИЙ ТУБЕРКУЛЕЗА

РСНПМЦ фтизиатрии и пульмонологии, г. Ташкент, Узбекистан

Цель исследования: изучить результаты резекционных 
операций при множественной лекарственной устойчивости 
микобактерий туберкулеза.

Материал и методы исследования. При фиброзно-кавер-
нозном туберкулезе легких с множественной лекарственной 
устойчивостью микобактерий частичные резекции и пульмо-
нэктомии выполнены у 122 больных. У всех больных проведен 
подробный анализ клинико-рентгенологических, бактериоло-
гических и функциональных исследований. 

Продолжительность заболевания у 21 больного составила 
до 2 лет, у 65 – 3–4 года, у 36 – более 5 лет. Среди больных пре-
обладали лица молодого и наиболее трудоспособного возрас-
та от 20 до 45 лет (105 – 86,1 %), а также мужчины (77 – 63,1 %). 
У 33 больных выявлен ограниченный туберкулезный процесс 
в пределах одной доли легкого, распространенный – у 89, из 
них у 68 больных имелась односторонняя локализация, у 31 – 
двустороннее поражение легких. У 21 больных легочный про-
цесс был осложнен эмпиемой плевры, у 46 – легочным крово-
течением и рецидивирующим кровохарканьем. При бактерио-
логическом исследовании у всех больных в мокроте обнару-
жены микобактерии туберкулеза с устойчивыми штаммами к 
изониазиду и рифампицину.Устойчивость микобактерий к 
изониазиду + рифампицину установлена у 11 больных, изони-
азиду + рифампицину + стрептомицину – у 51, изониазиду + 
рифампицину + стрептомицину + этамбутолу – у 61. При брон-
хологическом исследовании у 87 больного диагностирован 
диффузный катаральный неспецифический бронхит долевых и 
сегментарных бронхов, у 33 – туберкулезный эндобронхит, из 
них у 10 – со стенозом бронхов. 

Результаты исследования. Клиническая тяжесть больных 
была связана с распространенностью (73,0 %), прогрессирова-
нием (46,4 %), осложненным течением легочного туберкулеза 
(эмпиема плевры, легочное кровотечение (55,0 %), лекарс-
твенной устойчивостью микобактерий (100,0 %), низкими фун-

кциональными показателями дыхания (84,8 %) и неэффектив-
ностью предшествующего лечения. В предоперационном 
периоде проводилась комплексная терапия, основой которой 
служила противотуберкулезная химиотерапия препаратами 
основного и резервного ряда пиразинамид + амикацин + 
офлоксацин + протионамид + ПАСК + циклосерин. Для улуч-
шения общего состояния больных, дезинтоксикации и повы-
шения защитных сил организма применялись ультрафиолето-
вое облучение крови, трансфузия белковых, солевых и синте-
тических растворов, общеукрепляющее лечение. санации 
эмпиемы плевры. Сегментарная резекция легких выполнена у 
8 больных, лобэктомия – у 45, комбинированная резекция – у 
5, пульмонэктомия – у 64.

Послеоперационные осложнения развились у 24 больных, 
в том числе бронхиальный свищ и эмпиема плевры – у 16, из них 
после пульмонэктомии – у 11, эмпиема плевры без свища – у 4, 
ранняя реактивация туберкулеза – у 4. Эти осложнения терапев-
тическим лечением ликвидированы у 7 больных, повторными 
операциями (реампутация культи главного бронха – 3, ушива-
ние культи долевого бронха – у 1, торакопластика – 1) – у 5.

Хорошая эффективность операций достигнута у 112 боль-
ных (91,8 %), из них после частичных резекций легких – у 55 
(94,8 %), пульмонэктомии – у 55 (85,9 %). Неудовлетворительные 
результаты у 5 больных (4,1%) были связаны с бронхиальным 
свищом и эмпиемой плевры. Умерло 7 больных (5,4 %) от про-
грессирования эмпиемы плевры и легочно-сердечной недо-
статочности, в том числе после пульмонэктомии – 6 (9,4 %).

Заключение. Множественная лекарственная устойчивость 
микобактерий при фиброзно-кавернозном туберкулезе лег-
ких является существенной причиной неэффективности про-
тивотуберкулезной химиотерапии. Частичные резекции лег-
ких и пульмонэктомии являются одним из основных методов 
лечения и оздоравливают 91,8 % больных с лекарственно-
устойчивым фиброзно-кавернозным туберкулезом легких. 
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УДЕЛЬНЫЙ ВЕС ПОЛИРЕЗИСТЕНТНОСТИ У ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННЫХ БОЛЬНЫХ 

ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Национальный центр проблем туберкулеза МЗ РК, г. Алматы

В настоящее время, несмотря на улучшение эпидемиоло-
гической ситуации по туберкулезу в Казахстане, остается про-
блема лекарственной резистентности, которая определяет 
эффективность лечения заболевания. Наряду с больными 
мультирезистентным туберкулезом (МЛУ ТБ), повышенного 
внимания требуют и больные, выделяющие полирезистентные 
штаммы микобактерий. По данным Национального регистра, 
удельный вес полирезистентности (ПР) в целом по стране у 
впервые выявленных больных в 2006 г. составил 20,0 %, в 2007 
г. – 22,0 %, в 2008 г. – 15,6 %, в 2009 г. – 16,4 %, в 2010 г. – 16,8 %, 
в 2011 г. – 17,4 %. За эти годы не отмечено тенденции к ста-
бильному снижению данного показателя (Абилдаев Т. Ш., 

2012). Вместе с тем, следует отметить, что степень эпидемиоло-
гической опасности больных полирезистентным туберкуле-
зом также высока, и изучение удельного веса последней явля-
ется актуальным и требует более углубленного изучения. 

 Целью нашего исследования было изучение удельного 
веса полирезистентного туберкулеза легких у впервые выяв-
ленных больных, леченных по стандартным схемам химиоте-
рапии противотуберкулезными препаратами 1 и 2 ряда (ППР и 
ПВР) в режиме I и IV категории. 

 Материал и методы. В связи с поставленной целью нами 
проанализированы истории болезни 200 больных с впервые 
выявленным туберкулезом легких, поступивших на стационар-
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ное лечение в терапевтическую клинику Национального цент-
ра проблем туберкулеза в 2006–2010 гг, у которых бактериоло-
гически была диагностирована полирезистентность к ППР. 

Больные были разделены на 2 группы: в 1-ю группу вошло 
127 пациентов, которые получали интенсивную фазу (ИФ) 
химиотерапии ППР в режиме I категории (2-4HRZE), во 2-ю – 73 
пациента, которые получали ИФ химиотерапии препаратами 2 
ряда в режиме IV категории (6Cm|K+Ofl+Pto|Eto+Cs).

 Результаты. Анализ случаев полирезистентности к раз-
ному количеству противотуберкулезных препаратов показал, 
что в 1 группе полирезистентность к 2 ППР отмечена в 98 (45,2 
%) случаев, во 2 группе – в 33 (45,3 %); к 3 ППР – в 28 (12,9 %) и 
38 (52,0 %), к 4 ППР – в 1 (0,4 %) и 2 (2,7 %) соответственно. При 
проведении анализа числа случаев полирезистентности к раз-
личным сочетаниям ППР нами отмечено, что в 1 группе из 
случаев полирезистентности к 2-м препаратам наиболее часто 
встречалась устойчивость к сочетанию H+S, которая отмечена 

в 51,9 % случаев, во 2-й группе – в 30,0 %; реже встречалась 
комбинация S+Z и R+Е (по 0,9 %) в 1 группе и комбинация S+Е 
(1,4 %) во 2-й группе. В 1 группе из случаев полирезистенности 
к 3-м препаратам наиболее часто встречалась устойчивость к 
комбинации препаратов H+S+E (22,8%), во 2-й группе – в 38,4 
%; реже в 1 группе – комбинация препаратов S+E+Z и R+S+Z 
(по 0,9 %), во 2-й группе – комбинация H+S+Z (1,4 %). В 1 группе 
полирезистентность к 4-м препаратам H+Z+S+E отмечена в 
одном случае и составила 0,9 %, во 2 группе – полирезистент-
ность к 4-м препаратам – в двух случаях H+Z+S+E и R+S+Z+Е 
– по 1,4 %. 

 Выводы. Таким образом, у пациентов I категории, полире-
зистентность к 2-м ППР отмечена в 70,1 % случаев, что в 1,5 
раза выше, чем полирезистентность к 2-м ППР у пациентов IV 
категории (45,3 %). Полирезистентность к 3-м ППР, наоборот, в 
1,8 раз чаще встречалась у пациентов IV категории (52,0 %), по 
сравнению с пациентами I категории (29,1 %). 
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СОСТОЯНИЕ ОКИСЛИТЕЛЬНО-ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫХ И ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИХ 

ПРОЦЕССОВ У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

РСНПМЦФиП, г. Ташкент, Узбекистан

Течение и исход туберкулеза зависят от адаптивных реак-
ций организма, которые в определенной степени определяют 
клиническую картину заболевания, выраженность репаратив-
ных процессов, особенности функционирования специфичес-
ких и неспецифических факторов защиты, скорость формиро-
вания деструкции в легочной ткани, распространенность экс-
судативного компонента воспаления и массивность бактерио-
выделения у больных туберкулезом легких. В то же время, 
установлено значение дефицита сывороточного ингибитора 
протеаз-α1-антитрипсина в патогенезе эмфиземы легких 
(Сыромятникова Н. В., Левашов Ю. Н.).

Целью данной работы было изучение состояния окисли-
тельных и протеолитических процессов при различном тече-
нии туберкулеза легких. 

Материал и методы. Для достижения поставленной цели 
были обследованы 105 больных в возрасте от 20 до 55 лет, 
разделенных на 3 группы.

1 группа – 40 больных с ограниченными формами инфиль-
тративного туберкулеза легких, слабовыраженной симптома-
тикой и благоприятным течением процесса.

2 группа – 30 пациентов с тяжелым остропрогрессирую-
щим течением туберкулеза, в том числе больные с казеозной 
пневмонией.

3 группа – 35 больных с хроническим течением туберкуле-
за, с фиброзно-кавернозным туберкулезом легких.

Бохимические исследования включали определение 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), в частности диеновых 
коньюгатов (А. И. Арчакова, 1972), активность каталазы, проте-
олитическую активность крови по М. И. Рейдерману (1978).

Результаты. Наиболее значительные изменения отмече-
ны в активности каталазы. Причем при инволютивном течении 
процесса активность каталазы увеличилась в 2,8 раза – до 

47,9±0,79 мкат/л; при прогрессирующем – в 3,5 раза , до 
59,9±8,7мкат/л; при хроническом – в 3 раза, до 50,7±7,08мкат/л 
(норма 16,8±6,16 мкат/л). Содержание диеновых коньюгатов 
увеличивалось при инволютивном течении процесса до 
12,2±0,47 мМоль/л (норма 7,0±0,26 мМоль/л); при прогресси-
рующем – до 13,8±0,35 мМоль/л; при фиброзно-кавернозном 
туберкулезе – до 14,1±0,5 мМоль/л.

Протеолитическая активность крови при инволютивном 
течении туберкулеза менялась за счет некоторого повышения 
α1-антитрипсина до 2,5±0,18 мг%, который при прогрессирую-
щем течении болезни значительно уменьшается – до 1,96±0,13 
мг%, а при хронических процессах составляет 2,0±0,22 мг% 
(норма 2,24±0,14 мг%).

Повышение уровня α1-антитрипсина у больных с инволю-
тивным течением процесса следует рассматривать как защит-
ную реакцию организма на высвобождение протеолитических 
ферментов из бактерий, полиморфноядерных лейкоцитов и 
альвеолярных макрофагов, лизосомы которых содержат силь-
нодействующие эластолитические ферменты. У больных с 
прогрессирующим течением туберкулеза снижение содержа-
ние α1-антитрипсина вероятно связано со срывом адаптацион-
ных возможностей организма.

При хронических формах туберкулеза легких в период 
обострения снижение α1-антитрипсина обусловлено исто-
щением функциональных резервов и недостаточной защит-
ной реакцией на высвобождение протеолитических фер-
ментов.

Выводы. Таким образом, выраженность нарушений ПОЛ и 
протеолитической активности зависят от течения туберкулеза 
легких. При прогрессировании и хронизации процесса на 
фоне повышения активности ПОЛ отмечается снижение про-
теолитических процессов в организме больного.


