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Мультирезистентний туберкульоз (МТБ) визначається як одночасно резистентний до рифампі-
цину і ізоніазиду. З метою оцінки поширеності і особливостей МТБ було проведено аналіз медичних 
карт хворих на туберкульоз легень, які перебували на стаціонарному лікування в Одеському облас-
ному протитуберкульозному диспансері в 2012 році. Мультирезистентний ТБ головним чином, 
розвивався у хворих з більш виразними ознаками інтоксикації і запалення - двобічним ураженням ле-
гень, більшим поширенням процесів деструкції (62,5 проти 40,0 %), розпаду (50,0 проти 8,6 %) і на-
явності бактеріовиділення (100,0 проти 51,4 %) порівняно з хворими, у яких зберігалась чутливість 
до ізоніазиду і/або рифампіцину. Наявність мультирезистентних штамів МБТ збільшувала трива-
лість стаціонарного лікування (169,6±7,0 проти 90,4±2,9 дня, Р<0,05), сприяла збереженню процесів 
розпаду (25,0 проти 2,9 %), деструкції (62,5 проти 17,1 %) і бактеріовиділення за даними посіву 
(81,3 проти 30,0 %); уповільнювало (152,8±8,3 проти 83,7±2,0 дня) і зменшувало ймовірність припи-
нення бактеріовиділення відносно хворих, які виділяли штами МБТ з чутливістю до ізоніазиду і/або 
рифампіцину (Р<0,05). Отже, лікування МТБ потребує більше часу і є прогностично несприятли-
вим. Тому такі пацієнти потребують більш агресивного лікування і перебування в спеціальних від-
діленнях з метою попередження інфікування інших хворих на туберкульоз.  
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Мультирезистентний туберкульоз (MDR) ви-

значається як одночасна резистентний до ри-
фампіцину і ізоніазиду [1]. Поширеність мульти-
резистентних штамів M.tuberculosis (МБТ) коли-
вається від 0 % у деяких країнах Західної Євро-
пи до 57 % в Казахстані. У пострадянських 
країнах в середньому цей показник становить 30 
% [2]. Згідно із даними ВООЗ, в Україні мульти-
резистентну форму мають 16 % хворих із нови-
ми та 44 % хворих з повторними випадками ту-
беркульозу [3]. Основними причинами розвитку 
хіміорезистентного туберкульозу (ТБ) є перерви 
у лікуванні у зв’язку з низькою прихильністю 
хворих до хіміотерапії, низькі дози препаратів, 
погане запровадження рекомендованої страте-
гій, низька якість протитуберкульозних препара-
тів тощо [2, 4]. Високий рівень медикаментозної 
резистентності до багатьох протитуберкульоз-
них препаратів викликає сумніви щодо їх ефек-
тивності і потребує подальшого контрольованого 
вивчення ефективності цих препаратів. Задля 
уникнення цих помилок необхідні вчасні і відпо-
відні тренування з постійним постачанням висо-
коякісних ліків, обновлення національної про-
грами і законів, постійним моніторингом поши-
реності медикаментозної резистентності МБТ та 

механізмів її розвитку [2]. Тому метою даної ро-
боти було вивчення особливостей перебігу му-
льтирезистентного ТБ у хворих на туберкульоз 
легень. 

Матеріали і методи 
Було проведено дослідження медичних карт 

хворих на ТБ легень, які перебували на стаціо-
нарному лікуванні в Одеському обласному про-
титуберкульозному диспансері в 2012 році. В 
роботі порівняно особливості перебігу ТБ серед 
хворих, які виділяли мультирезистентні штами 
МБТ (MDR), і хворих, які виділяли штами МБТ зі 
збереженням чутливості до ізоніазиду і/або ри-
фампіцину (non-MDR). Статистичну обробку ре-
зультатів проводили за допомогою програмного 
пакета Microsoft Excel з використанням χ2 крите-
рію. 

Результати та їх обговорення 
На початку стаціонарного лікування процеси 

деструкції легеневої тканини спостерігались 
приблизно у 62,5 % хворих, які на момент випис-
ки зі стаціонару виділяли штами МБТ з мульти-
резистентністю, і у 40,0 %, в яких мультирезис-
тентність не відзначалась (табл. 1). Близько 62,5 
і 37,1 % хворих на ТБ, які виділяли МБТ з і без 
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мультирезистентністю, мали ураження обох ле-
гень. Згідно клінічної форми, дисемінація тубер-
кульозного процесу спостерігалась у 18,7 % но-
сіїв МБТ з мультирезистентністю (MDR) і у 12,9 
% індивідів з МБТ без мультирезистентності 

(non-MDR). У більшості хворих з і без мультире-
зистентності відзначалась інфільтративна фор-
ма туберкульозного процесу – 62,5 і 77,1 % від-
повідно. 

Таблиця 1 
Характеристика туберкульозного процесу в залежності від наявності мультирезистентної форми 

На початку лікування, (%) Наприкінці стаціонар. лікування, (%) 
Характеристика туберкульозного проце-
су MDR, n=16 non-MDR, 

n=70 MDR, n=16 non-MDR, 
n=70 

обидві легені 10 (62,5) 26 (37,1) 9 (56,3) 22 (31,4) Поширення 
частини легені 6 (37,5) 44 (62,9) 7 (43,7) 48 (68,6) 
є 10 (62,5) 28 (40,0) 10 (62,5) 12 (17,1)*# 

Деструк ція 
нема 6 (37,5) 42 (60,0) 6 (37,5) 58 (82,9) 

Примітки: # - Р<0,05 (відносно вихідного рівня відповідної групи);  
* - Р<0,05 (відносно хворих з мультирезистентністю - MDR). 

Вогнищева форма зустрічалась лише у 18,8 
% носіїв мультирезистентних штамів МБТ і у 
10,0 % хворих без ознак мультирезистентності. 
На початку лікування серед хворих, які виділяли 

мультирезистентні штами на момент завершен-
ня стаціонарного лікування, 18,8% мали процеси 
інфільтрації, а половина мала ознаки розпаду 
(табл. 2). 

Таблиця 2 
Характеристика туберкульозного процесу за наявності мультирезистентної форми (продовження) 

На початку лікування, (%) Наприкінці стаціонар. лікування, (%) 
Характеристика  

туберкульозного процесу MDR, n=16 non-MDR, 
n=70 MDR, n=16 non-MDR, 

n=70 
інфільтрація 3 (18,8) 42 (60,0)* - 5 (7,1)# 

розпад 8 (50,0) 6 (8,6)* 4 (25,0)# 2 (2,9)* 

обсіменіння 5 (31,2) 22 (31,4) 1 (6,2) -# 

 
Стадія уражен-
ня 

розсмоктування - 
 

- 
 11 (68,8)# 63 (90,0)*# 

1 8 (50,0) 54 (77,2)* -# 58 (82,9)* 

2 3 (18,8) 5 (7,1) - 4 (5,7) 
3 5 (31,2) 11 (15,7) -# 8 (11,4) 

Категорія  
хворих 

4 - - 16/16 (100)# -* 

Примітки: # - Р<0,05 (відносно вихідного рівня відповідної групи);  
* - Р<0,05 (відносно хворих з MDR). 

В той же час серед хворих без мультирезис-
тентності вказані процеси спостерігались у 60,0 і 
8,6 % пацієнтів. Отже, на початку лікування се-
ред носіїв мультирезистентних штамів МБТ про-
цеси розпаду зустрічались в 5,8 разу частіше 
(Р<0,05; χ2=16,40), а процес інфільтрації – в 3,2 
разу рідше, ніж у хворих з штамами МБТ без му-
льтирезистентності (Р<0,05; χ2=8,88 при критич-

ному значенні χ2=3,84 тут і далі). На початку 
стаціонарного лікування незалежно від чутливо-
сті МБТ за даними мікроскопії бактеріовиділення 
відзначалось приблизно у половини хворих з 
мультирезистентністю або без неї (43,8 і 48,6 % 
відповідно) (рис. 1).  

 

 
* - Р<0,05 (відносно відповідної групи на початку лікування); # - Р<0,05 (відносно хворих з MDR)  

Рис. 1. Кількість хворих, які виділяли МБТ з (MDR) або без (non-MDR) мультирезистентності згідно  
бактеріоскопії (М+) або культурального методу (К+) на початку (до) або наприкінці (після) стаціонарного лікування. 
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Згідно посіву всі хворі, у яких в подальшому 
зафіксовано мультирезистентний ТБ, і лише по-
ловина хворих, у яких мультирезистентний ТБ 
не розвинувся, виділяли збудника туберкульозу 
на початку лікування. Отже, хворі, у яких розви-
вався мультирезистентний ТБ вже на початку лі-
кування, майже в два рази частіше була бакте-
ріовиділювачами за даними посіву вже на почат-
ку лікування (P<0,05; χ2=12,85). Таким чином, на 
початку лікування хворі, у яких розвивався му-
льтирезистентний туберкульоз, частіше мали 
явища деструкції, розпаду і бактеріовиділення, 
ніж у хворих, у яких не розвинувся мультирезис-
тентний туберкульоз. Тривалість стаціонарного 
лікування була більшою в 1,9 разу у хворих з 
мультирезистентним ТБ, ніж при відсутності му-
льтирезистентного ТБ (169,6±7,0 проти 90,4±2,9 

дня, Р<0,001; СІ=65,52…92,78).  
Наприкінці стаціонарного лікування процеси 

деструкції зберігались у 62,5 % хворих з мульти-
резистентним ТБ, водночас серед носіїв чутли-
вих до ізоніазид і/або рифампіцину штамів МБТ 
деструкції зустрічались у 17,1 % (табл. 7.3). От-
же, явища деструкції зустрічались в 3,7 разу ча-
стіше у хворих з мультирезистентною формою 
ТБ, ніж при відсутності таких штамів (Р<0,05; 
χ2=14,07); якщо у хворих без мультирезистент-
ного ТБ відбулось зменшення деструкції в 2,3 
разу (Р<0,05; χ2=8,96) або у 57,1 % і це потребу-
вало в середньому близько 2 місяців, то у хво-
рих з мультирезистентною формою взагалі не 
відбулось зменшення явищ деструкції (Р<0,05; 
χ2=9,87; табл. 3).  

Таблиця 3 
Припинення процесу деструкції і бактеріовиділення у хворих з мультирезистентною формою ТБ легень 

Припинення бактеріовиділення за даними Припинення процесу деструкції 
мікроскопії посіву Група  

хворих кількість хворих 
(%) 

тривалість (днів) ± 
SEM 

кількість хворих 
(%) 

тривалість (днів) ± 
SEM 

кількість хворих 
(%) 

тривалість (днів) ± 
SEM 

MDR, n=16 0/10 (0) - 6/7 (85,7) 60,3±2,3 3/16 (18,8) 152,8±8,3 
non-MDR, 
n=70 

16/28* 

(57,1) 59,3±2,1 34/34* 
(100) 59,5±1,7 15/36 

(41,7) 83,7±2,00* 

Примітка. * - Р<0,05 (відносно хворих з мультирезистентним ТБ). 

Як і на початку, так і при завершенні стаціо-
нарного лікування у більшості хворих при наяв-
ності або відсутності мультирезистентного ТБ 
(62,5 і 74,3 % відповідно) спостерігалась інфіль-
тративна форма туберкульозного процесу. От-
же, змін у структурі форм ТБ під час лікування в 
групах не відбулось.  

В результаті проведеного стаціонарного ліку-
вання кількість хворих на мультирезистентний 
ТБ з явищами розпаду знизилось вдвічі (Р<0,05; 
χ2=4,57), а також зросли процеси розсмоктуван-
ня на 68,8 % (Р<0,05; χ2=16,76). У хворих, які ви-
діляли збудника ТБ без мультирезистентності, в 
8,5 разів зменшились явища інфільтрації 
(Р<0,05; χ2=55,30), припинились явища обсіме-
ніння (Р<0,05; χ2=26,10), на 90 % зросли явища 
розсмоктування (Р<0,05; χ2=114,54). При порів-
нянні двох груп наприкінці стаціонарного ліку-
вання встановлено, що наявність мультирезис-
тентного ТБ зменшує вірогідність процесів роз-
смоктування в 1,3 разу (Р<0,05; χ2=4,90) і збіль-
шує ймовірність збереження процесів розпаду в 
8,6 разу (Р<0,05; χ2=9,84). 

Незалежно від наявності чи відсутності муль-
тирезистентних штамів МБТ співвідношення 
хворих з двостороннім і одностороннім уражен-
ням легень майже не змінилось протягом стаці-
онарного лікування – як і на початку у хворих на 
мультирезистний ТБ переважало двобічні ура-
ження легень, у пацієнтів з відсутністю мульти-
резистентного ТБ – ураження одної легені. Ще 
на початку лікування у хворих, у яких не виникло 
мультирезистентного ТБ, частіше спостерігалась 
приналежність до 1ої категорії, ніж у пацієнтів 
другої групи (Р<0,05; χ2=4,77). Згідно DOTS-
класифікації хворі з мультирезистентним ТБ на-

лежать до 4ої категорії, тому логічно серед хво-
рих з мультирезистентними МБТ зникли ті, що 
належать до 1ої і 3ої категорії (Р<0,05; χ2=10,67 і 
χ2=4,57 відповідно) і всі хворі перейшли до 4ої 
категорії (Р<0,05; χ2=28,24). Зрозуміло, що на-
прикінці стаціонарного лікування хворі без муль-
тирезистентних штамів частіше належали до 1ої 
категорії, менше до 4ої категорії, ніж хворі з му-
льтирезистентними МБТ (Р<0,05; χ2=40,72 і 
χ2=86,00 відповідно).  

За даними мікроскопії бактеріовиділення на 
момент виписки зі стаціонару було відсутнім у 
всіх хворих, інфікованими немультирезистент-
ними штамами, і у 93,7 % - з мультирезистент-
ними МБТ. Тобто в першій групі під час стаціо-
нарного лікування відбулось зменшення бакте-
ріовиділення на 48,6 % (Р<0,05; χ2=44,91), в дру-
гій групі – на 37,5 % (Р<0,05; χ2=6,00) помірних 
метаболізаторів. Отже, наявність мультирезис-
тентних штамів збільшувало рівень бактеріови-
ділення на момент виписки на 6,3 % (Р<0,05; 
χ2=4,43) і зменшувало ймовірність припинення 
бактеріовиділення на 14,3 % (Р<0,05; χ2=4,98). 
При цьому тривалість конверсії бактеріовиді-
лення в обох групах майже не відрізнялась і бу-
ла близько 59 днів.  

Згідно даних культурального методу наприкі-
нці стаціонарного лікування бактеріовиділення 
спостерігалось у більшості носії мультирезисте-
нтних штамів МБТ – 81,3% і майже третини паці-
єнтів з немультирезистентними штамами – 30,0 
%; в другій групі відбулось вірогідне зниження 
бактеріовиділення в 1,7 разу (Р<0,05; χ2=6,67). 
Отже, наприкінці стаціонарного лікування наяв-
ність мультирезистентних штамів збільшувало 
рівень бактеріовиділення в 2,7 рази (Р<0,05; 
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χ2=14,31). Лише 18,8 % хворих з мультирезисте-
нтними штамами припинили бактеріовиділення 
проти 41,7 % хворих зі штамами МБТ, що були 
чутливими до ізоніазиду і/або рифампіцину. Те-
рмін припинення бактеріовиділення в першій 
групі був в 1,8 разу довший, ніж в другій групі 
(Р<0,001; СІ=58,18…81,92).  

Результати та їх обговорення 
Отримані дані засвідчили, що факторами, які 

асоціювались з виникненням мультирезистент-
них штамів МБТ, були двобічне ураження ле-
гень, більше поширення процесів деструкції, 
розпаду і наявності бактеріовиділення. Наяв-
ність мультирезистентних штамів МБТ збільшу-
вала тривалість стаціонарного лікування, сприя-
ла збереженню процесів розпаду, деструкції і 
бактеріовиділення; уповільнювала і зменшувала 
ймовірність припинення бактеріовиділення від-
носно хворих, які виділяли немультирезистентні 
штами МБТ. Отримані результати пояснюють 
той факт, що хворі на мультирезистентний ТБ 
мають вищу ймовірність значних фінансових 
втрат відносно хворих з медикаментозно-
чутливим ТБ (54 проти 38 %). Отже, ТБ – це не 
тільки інфекційна, але і соціально-економічна 
проблема [6]. В США прямі витрати на лікування 
одного хворого з мультирезистентним ТБ стано-
влять 134 000 доларів США, з розширеною ре-
зистентністю – 430 000 доларів США, водночас 
при лікуванні немультирезистентного ТБ витра-
ти становлять 17 000 доларів США [7]. Отже, по-
трібні подальші дослідження задля попереджен-
ня розвитку і зменшення поширеності MDR ту-
беркульозу серед хворих. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ, ВЫЗВАННОГО МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНЫМИ ШТАММОВ М. TUBERCULOSIS 
Антоненко П.Б. 
Ключевые слова: туберкулез, мультирезистентность, лечение, исход 

Мультирезистентный туберкулез (МТБ) определяется как одновременно резистентный к рифампи-
цину и изониазиду. С целью оценки распространения и особенностей МТБ был проведен анализ ме-
дицинских карт больных туберкулезом легких, которые находились на стационарном лечении в Одес-
ском областном противотуберкулезном диспансере в 2012 году. Мультирезистентный ТБ, главным 
образом, развивается у больных с более выраженными признаками интоксикации и воспаления – 
двусторонним поражением легких, большим распространением процессов деструкции (62,5 против 
40,0 %), распада (50,0 против 8,6 %) и наличия бактериовыделения (100,0 против 51,4 %) по сравне-
нию с больными, у которых сохранилась чувствительность к изониазиду и/или рифампицину. Наличие 
мультирезистентных штаммов МБТ удлиняло длительность стационарного лечения (169,6±7,0 против 
90,4±2,9 дня, Р<0,05), способствовало сохранению процессов распада (25,0 против 2,9 %), деструк-
ции (62,5 против 17,1 %) и бактериовыделения по данным посева (81,3 против 30,0 %); замедляло 
(152,8±8,3 против 83,7±2,0 дня) и уменьшало вероятность прекращения бактериовыделения относи-
тельно больных, которые выделяли штаммы МБТ с чувствительностью к изониазиду и/или рифампи-
цину (Р<0,05). Таким образом, лечение МТБ требует больше времени и является прогностически не 
благоприятным. Поэтому такие пациенты требуют более агрессивного лечения и пребывания в спе-
циальных отделениях с целью предупреждения инфицирования других больных туберкулезом. 
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Summary 
PECULIARITIES OF PULMONARY TUBERCULOSIS CAUSED BY MULTIDRUG-RESISTANT STRAINS OF M. TUBERCULOSIS 
Antonenko P. B. 
Key words: tuberculosis, multidrug-resistance, treatment, outcome 

Multidrug-resistant tuberculosis is defined as simultaneously resistant to both isoniazid and rifampicin. To 
estimate the prevalence and characteristics of MTB, the medical records of patients with pulmonary tubercu-
losis who were hospitalized in Odessa Oblast TB Dispensary in 2012 were thoroughly analyzed. Multidrug-
resistant TB primarily develops in patients with more severe symptoms of intoxication and inflammation in-
cluding bilateral pulmonary involvement, more widespread degradation processes (62.5 vs. 40.0%), tissue 
destruction (50.0 vs. 8.6%) and the presence of bacteria (100.0 vs. 51.4%) compared with patients who were 
sensitive to isoniazid and / or rifampicin. The presence of multiresistant strains of multidrug-resistant TB  pro-
longed the duration of inpatient treatment (169,6 ± 7,0 versus 90,4 ± 2,9 days, P <0.05), contributed to main-
taining processes of lung tissues degradation (25.0 vs. 2.9%) and destruction ( 62.5 vs. 17.1%), supported 
bacillary according culture findings (81.3 vs. 30.0%); it also slowed (152,8 ± 8,3 versus 83,7 ± 2,0 days) and 
reduced the likelihood of bacterioexcretion towards the patients excreted strains of multidrug-resistant TB 
and were sensitive to isoniazid and / or rifampicin (P<0.05). Thus, treatment of multidrug-resistant TB re-
quires more time and not always has favourable prognosis. Therefore, these patients need more aggressive 
treatment and should stay at special compartments in order to prevent further spreading of TB infection. 


