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Первые сообщения о так называемых паратуберкулезных, 
а впоследствии названных атипичными микобактериях появи-
лись в 30-е годы XX века, когда из мокроты, гноя, лимфати-
ческих узлов и суставной жидкости больных были выделены 
быстрорастущие микобактерии, не всегда образующие пигмент 
и не патогенные для морских свинок [1]. Многочисленные лите-
ратурные сообщения о микобактериях, не относящихся к My-
cobacterium tuberculosis complex, но вызывающих заболевания 

у человека и животных, и собственные исследования послу-
жили основой для опубликованной в 1954 г. эпохальной статьи 
A. Timpe и E. Runyon [2] об этиологической роли нетуберку-
лезных микобактерий (НТМБ) в заболеваниях человека и жи-
вотных. Число выделенных и описанных НТМБ постепенно 
возрастало. В «Определителе бактерий Берджи» (1997) род 
НТМБ включает 45 видов и комплексов [3]. По данным David 
L., Heyman M. [4], известны более 100 видов НТМБ, но толь-
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Сходство клинико-рентгенологических проявлений и обнаружение в мокроте кислотоустойчивых микобактерий часто 
приводит больных микобактериозами во фтизиатрические учреждения. У 28 пациентов диагностировали легочный мико-
бактериоз, 9 пациентам проведено хирургическое вмешательство. У 22 человек выделены медленнорастущие нетуберку-
лезные микобактерии (MAC — 9, M. kansasii — 9, M. xenopi — 4) и у 6 — быстрорастущие (M. fortuitum — 4, M. chelonae — 2). 
Предъявляли жалобы 92,9% пациентов, рентгенологически отмечены полостные образования (75%) и/или диссеминация 
(78,6%) с мультифокальными бронхоэктазами (60,7%). Лечение было осложнено лекарственной устойчивостью: у 60,7% 
отмечена множественная лекарственная устойчивость к противотуберкулезным препаратам. 
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The similarity of clinical and radiological manifestations and detection in sputum acid-fast bacilli often leads patients with mycobacte-
riosis in TB institutions. In 28 patients diagnosed with pulmonary mycobacteriosis, 9 patients underwent surgical intervention. 22 people 
have marked slow-nontuberculous mycobacteria (MAC — 9, M.kansasii — 9, M.xenopi — 4) and 6 — fast-growing (M.fortuitum — 4, 
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multifocal bronchiectasis (60.7%). Treatment was complicated by drug-resistant: in 60.7% of cases showed multidrug resistance to TB 
drugs. 
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ко около 15 считаются патогенными для человека. К 2007 г. 
идентифицировали уже более 120 видов НТМБ, вызывающих 
заболевания у человека [5, 6, 7], а настоящее время [8] описано 
более 140 видов НТМБ, 40 из которых могут явиться этиологи-
ческим агентом заболеваний легких (табл. 1).

НТМБ — это микробы окружающей среды, встречающиеся 
повсеместно в экологических резервуарах [6, 9, 10], у различ-
ных домашних и диких животных, в почве и т.д. Так, например, 
видовой состав НТМБ, выделенных из болотной жидкости на 
юго-востоке США, прибрежных вод Атлантического океана 
и НТМБ, выделенные у населения, проживающего в данных 
районах, был одинаков [11, 12]. В Японии частота выделения 
НТМБ у больных коррелировала с частотой выделения их из 
окружающей среды [13]. Случай заболевания кожи у 3 из 5 
членов проживающей в Токио семьи был результатом исполь-
зования загрязненной воды: M. avium intracellulare выделены 
из фильтра трубы, подающей воду в ванну [14]. Многие виды 
НТМБ обладают высокой природной устойчивостью к действию 
различных дезинфектантов и способны выжить в экстремаль-
ных для них условиях путем синтеза защитной пленки [15]. Не-
которые из видов НТМБ (М. kansasii, М. xenopi, M. simiae) чаcто 
обнаруживали в водопроводной воде [16]. По данным Argueta 
С. c cоавт. [17], в 25 из исследованной 121 пробы различных 
продуктов из местных магазинов выделены 6 видов НТМБ (по 
преимуществу M. avium).

В течение нескольких десятилетий эпидемиологические 
и клинические сообщения о вызванных НТМБ заболеваниях, 
в том числе с поражением органов дыхания, носили казуисти-
ческий характер. Практическая важность микобактериозов (М) 
как клинической проблемы стала очевидной в течение первых 
лет эпидемии ВИЧ-инфекции, когда значительное число боль-

ных пациентов с выраженным иммунодефицитом умерло от 
генерализованной инфекции, вызванной M. avium [8]. С начала 
1990-х гг. в большинстве экономически развитых стран всех 
регионов мира отмечают неуклонный рост заболеваемости 
М [6]. Исследователи США на основании регистров 11 штатов 
с 1998 по 2005 г. отметили рост легочных М за счет пациен-
тов пожилого возраста и лиц женского пола, от штата Флори-
да до Нью-Йорка [18]. Заболеваемость М в Англии выросла 
с 0,9 на 100 тыс. населения в 1995 г. до 2,9 в 2006 г. (1608 
случаев), в основном за счет легочных процессов у пациен-
тов 60 лет и старше, вызванных M. avium intracellulare — MAC 
(43%), М. malmoense и М. kansasii. Наибольший рост дали 
М, вызванные М. gordonae: с одного случая в 1995 г. до 153 
в 2006 г. [19]. 

В Испании за 15 лет (1982-1997 гг.) выделено 7253 культуры 
кислотоустойчивых МБ, 11% из них составляли НТМБ. Клини-
чески значимыми были M. kansasii (17,4%), M. fortuitum (16,2%), 
M. avium (14,6%). С 1996 по 1999 г. отмечено не только уве-
личение числа выделенных культур НТМБ, но и изменение их 
видового состава: M. аvium выделены в 31,5% случаев, M. len-
tifl avum в 15,7%, M. fortuitum в 13,1%, M. kansasii в 8,0% [20]. 

В 2003 г. в Японии обобщены сведения о 938 случаях ле-
гочного М с 1970 г., в основном болели лица мужского пола 
и возбудителем были М. kansasii (73%) [21, 22]. Характер рас-
пространения НТМБ в Японии находился в тесной связи с гео-
графическим положением: частота выделения M. аvium была 
значительно выше на севере страны (87 культур против 13), 
а M. intracellulare чаще встречали на востоке (80 культур против 
20). Исследователи института микробиологии в Швейцарии [23] 
также отмечают рост М. 

В Бразилии с 1998 по 2003 г. НТМБ были выделены у 19 из 
231 пациента (8,2%, 95%ДИ 5,2-12,3%): в 58% — М. chelonae/
abscessus; в 16% МАС, в 16% М. kansasii и в 11% М. fortuitum 
[24]. Заболеваемость М населения Дании составила 1,08 на 
100 тыс. населения, в период с 1997-2008 гг. она увеличилась 
с 0,58 до 1,5 на 100 тыс., причем в основном в 2003-2008 гг. 
[25]. В Нидерландах также отмечен рост М в 1999-2004 гг., 
преимущественно за счет поражения легких, вызванного MAC 
[26]. На Tайване в 2000-2008 гг. отмечен рост заболеваемости 
М с 2,7 до 10,2 на 100 тыс. населения [27].

Некоторые эпидемиологи высказывают предположение об 
обратной зависимости вызываемых НТМБ инфекций и тубер-
кулеза [25, 26, 27, 28]. Marras Т. и др. сообщили об увеличе-
нии легочного М в штате Онтарио с 9,1 за 100 тыс. населения 
в 1997 до 14,1 на в 2003 г. и уменьшении за этот же период 
случаев туберкулеза [28]. В США распространенность туберку-
леза и М оценивали в 2008 г. как 14 и 35 на 100 тыс. населения 
соответственно [29].

Следует учесть, что реальные эпидемические показатели 
М далеки от регистрируемых, т.к. отсутствуют точные крите-
рии соответствия микробиологических данных и клинических 
проявлений. Обусловлено это тем, что М продолжают считать 
безопасными в эпидемическом плане (передача инфекции от 
человека к человеку считается маловероятной) и не подлежа-
щими обязательной регистрации, а методологические походы 
к изучению разнородных популяций различны [30]. Причины 
роста заболеваемости и распространенности М до сих пор не 
определены окончательно. Возможно, это связано с усовер-
шенствованием лабораторных методов выделения и идентифи-
кации НТМБ, ростом иммунокомпрометированных пациентов, 
накоплением знаний о М, а возможно, и всеми причинами сразу 
[31]. Неоднозначны и данные о распространении различных 
видов НТМБ [5, 8, 16, 18, 24, 29, 31]. 

Отмечена предрасположенность к М лиц с ХОБЛ, бронхо-
эктазами, кистозным фиброзом, пневмокониозами и т.д. По 

Таблица 1. 
Быстрорастущие и медленнорастущие НТМБ, 
способные вызвать  заболевания легких 
(по C.L. Daley, D.E. Griffi th,  2010)

Быстрорастущие НТМБ Медленнорастущие НТМБ

M. abscessus
M. alvei
M. boenickei
M. bollettii
M. brumae
M. chelonae
M. confl uentis
M. elephantis
M. fortuitum
М. goodii
M. holsaticum
M. mageritense
M. massiliense
M. mucogenicum
M. peregrinum
M. phocaicum
M. septicum
M. thermoresistible

M. arupense
M. asiaticum
M. avium
M. branderi
M. celatum
M. chimaera
M. fl orentinum
M. heckeshornense
M. interjectum
M. intermedium
M. intracellulare
M. kansasii
M. kubicae
M. lentifl avum
M. malmoense
M. palustre
M. saskatchewanse
M. scrofulaceum
M. shimodei
M. simiae
M. szulgai
M. triplex
M. xenopi
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данным Т.Ф. Оттен и А.В. Васильева [32], у большинства из 
138 больных М развился на фоне заболеваний бронхолегоч-
ной системы, общесоматической патологии, производственных 
вредностей, приведших к нарушению местного и общего им-
мунитета. В 75,4% случаях возбудителем был МАС, в 13,1% 
М. хеnоpi, по 5% заболеваний приходилось на M. fortuitum 
и M. кansasii. Описаны М легких на фоне хронического некро-
тического легочного аспергиллеза, вызванные M. malmoense 
и МАС [33]. 

В настоящее время MAC и М. kansasii считают самыми рас-
пространенными видами НТМБ, вызывающими заболевания у 
человека [5, 7, 9, 10, 16, 34-38], причем MAC составляет почти 
половину всех микобактериальных инфекций. Далее по рас-
пространенности идут M. kansasii, М. gordonae, М. chelonae, 
М. fortuitum и M. abscessus [37]. М легких, вызванные M. mal-
moense, отмечены в Англии, Швеции, США, Санкт-Петербурге 
и Ленинградской области [39]. По мнению ряда авторов, такие 
виды, как M. gordonae и M. simiae, вызывают колонизацию 
и крайне редко могут быть этиологическим фактором инфекции 
[25, 26, 42-47].

Общепризнан повышенный риск развития М у больных по-
сле трансплантации различных органов [5, 8, 29, 40], транс-
плантации стволовых клеток [41]. 

Трудности диагностики М легких обусловлены сходством 
их клинических, рентгенологических и морфологических про-
явлений с туберкулезом, а также возможным присоединением 
М к неспецифической бронхолегочной. Для регламентации 
процесса установления диагноза и лечения М Американское 
торакальное общество (ATS) совместно с Американским обще-
ством по инфекционным болезням в 2007 г. опубликовало руко-
водство, посвященное заболеваниям, вызываемых НТМБ [5], 
и выделило основные диагностические критерии (табл. 2). 

Симптомы М весьма разнообразны и неспецифичны. Боль-
шинство пациентов предъявляют жалобы на длительный или 
периодически возникающий кашель, чаще сухой, иногда с мо-
кротой. Больных беспокоят слабость, недомогание, умеренная 
одышка, иногда эпизоды кровохарканья, боли в грудной клетке, 
субфебрилитет, потеря массы тела. Бразильские исследовате-
ли у всех пациентов с диагностированным по критериям ATS 
М наблюдали кашель, интоксикационные жалобы были у 74% 
больных [24]. 

Рентгенологические изменения при М полиморфны. Условно 
выделяют два варианта М легких [5, 8, 37] — с наличием по-
лостей распада с фиброзными стенками и с преимущественно 
очаговыми изменениями, визуализирующимися при КТ высоко-
го разрешения, преимущественно в средних и нижних отделах 
легких, часто сочетающимися с бронхоэктазами. 

Для выделения и идентификации НТМБ рекомендован [5] 
сбор диагностического материала в стерильные герметичные 
одноразовые контейнеры с исключением потенциальных источ-
ников загрязнения, особенно водопроводной воды, и фиксато-
ров. Для диагностики легочного М предпочтителен трехкратный 
сбор мокроты в разные дни. При невозможности получения 
мокроты рекомендовано исследование бронхиального смы-
ва. В связи с различной чувствительностью штаммов НТМБ 
к противомикробным препаратам идентификация НТМБ на 
уровне вида и исследование их лекарственной чувствительно-
сти приобретает клиническую значимость [48]. При невозмож-
ности диагностики М микробиологическими и рентгенологиче-
скими методами показана бронхоскопия с биопсией легочной 
ткани, диагностическая торакотомия, эксцизионная биопсия 
лимфоузлов с гистологическим исследованием биоптата. Диа-
гноз устанавливают при наличии НТМБ в пораженной ткани 
с характерным гранулематозным воспалением при условии 
исключения туберкулеза или других М. 

Лечение М сложное и достаточно длительное. В схеме лече-
ния могут быть использованы традиционные противотуберку-
лезные препараты (ПТП), хотя спектр ограничен устойчивостью 
к ним НТМБ, побочными эффектами, имеющейся сопутствую-
щей патологией [8, 49]. В последнее время внимание привлекли 
вопросы немалой стоимости лечения М [50]. Применяют при 
М легких и оперативное лечение, в основном резекционные 
вмешательства [5, 8, 29], причем в последние годы аргументы 
в пользу хирургических методов звучат все чаще, особенно как 
элемента комплексного лечения [51, 52, 53]. 

Используемые в настоящее время фторхинолоны (офлок-
сацин, левофлоксацин, ципрофлоксацин, спарфлоксацин) in 
vitro активно действуют на МБ, но их активность существен-
но варьирует in vivo в зависимости от химического строения 
и физико-химических свойств препарата и нередко не обеспе-
чивает клиническую эффективность. Kawahara [54] установил 
in vitro высокую эффективность фторхинолонов в отношении 
НТМБ. По данным Т.Ф. Оттен [55], наиболее эффективным 
препаратом в отношении НТМБ является левофлоксацин. По-
сле разового приема 500 мг его максимальная концентрация 
(6,2 мкг/мл) в сыворотке крови достигается в течение часа. 
В рандомизированном исследовании Британского торакального 
общества сочетание рифампицина и этамбутола при лечении 
МАС в 41% случаев позволило добиться положительного ре-
зультата (при использовании изониазида — 16%) [56]. Прием 
кларитромицина в сочетании с рифампицином и этамбутолом 
был почти в два раза эффективнее сочетания ципрофлокса-
цина, рифампицина и этамбутола (23%) [56]. M. kansasii in vitro 
ингибируются сочетанием кларитромицина и моксифлоксацина 
[57]. 

Для этиотропного лечения M. abscessus рекомендуют еже-
дневный прием карбопенемов (имипенем), цефалоспоринов 

Таблица 2.
Критерии диагностики микобактериозов 
по An Offi cial ATS/IDSA Statement: Diagnosis, 
Treatment and Prevention of Nontuberculous 
Mycobacterial Diseases Am J Respir Crit Care 
Med. Vol 175. Рp. 367-416, 2007 [5]

Кл
ин

ич
ес
ки
е 

кр
ит
ер
ии

• Наличие симптомов заболевания легких
• Наличие очаговых или полостных изменений на 
рентгенограмме или выявленных при КТВР муль-
тифокальных бронхоэктазов в сочетании с множе-
ственными мелкими очагами 
• Обоснованное должным образом исключение 
иных диагнозов

М
ик
ро

би
ол

ог
ич

ес
ки
е 
кр
ит
ер
ии

• Два или более положительных посева мокроты 
на НТМБ из разных проб (если исследование ис-
ходного образца мокроты не дало результата, сле-
дует повторить исследование на КУМ и посев)
                                       или 
• По меньшей мере, один положительный посев на 
НТМБ БАЛЖ или промывных вод бронхов
                                       или 
• Гистопатологические изменения в трансброн-
хиальном или ином биоптате легкого (гранулема-
тозное воспаление или КУМ) при  положительном 
посеве на НТМБ или, по меньшей мере, один по-
ложительный посев мокроты или посев БАЛЖ или 
промывных вод бронхов на НТМБ

Установление диагноза микобактериоза само по себе не 
подразумевает обязательного лечения, показания к ко-
торому определяют исходя из соотношения возможного 
риска и пользы у каждого конкретного пациента
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(цефокситин) и аминогликозидов (амикацин) в течение 2-4 
месяцев [57]. На M. abscessus in vitro активно воздействуют 
макролиды, но фермент эритромицин-метилаза уменьшает 
его эффективность [58]. Достаточно активны в отношении 
M. abscessus линезолид и тигециклин, но высокая токсич-
ность не позволяет использовать их достаточно широко [59]. 
Выделенные штаммы M. chelonae обычно чувствительны 
к аминогликозидам (тобрамицин), макролидам, оксазолидинону 
(линезолид) и карбопенемам (имипенем) [60, 61]. Считается, 
что M. fortuitum обладает in vitro более широким спектром чув-
ствительности, чем M. abscessus или M. chelonae. 

Международный опыт показывает, что полноценное клини-
ческое изучение вызываемых НТМБ заболеваний возможно 
только после успешного решения целого ряда задач методи-
ческого и организационного плана. В первую очередь должны 
быть разработаны достоверные методы выделения и иденти-
фикации НТМБ на уровне вида (комплекса) и отработана лабо-
раторная технология этиологической диагностики М. Затем раз-
работанный диагностический алгоритм должен быть внедрен 
в клиническую практику медицинских учреждений, оказываю-
щих помощь пациентам, подверженным риску вызываемых 
НТМБ заболеваний. Заключительным этапом является созда-
ние клинического референс-центра, который должен оказывать 
стационарную и амбулаторную медицинскую помощь боль-
ным и работать в тесной связи с лечебно-профилактическими 
учреждениями различного профиля, куда могут обратиться 
пациенты с подозрительными в отношении М симптоматикой. 
Только после этого можно говорить о становлении системы 
диагностики и лечения М, которая позволит получить реальные 
данные о распространенности данного класса заболеваний, 
разработать оптимальные клинические алгоритмы диагности-
ки, лечения и наблюдения за больными.

Первые два этапа в настоящее время в МНПЦБТ успешно 
решены в рамках создания Централизованной микробиоло-
гической лаборатории, обеспечивающей обследование при 
подозрении на наличие туберкулеза двух третей жителей 
г. Москвы [48] и появилась возможность систематического эпи-
демиологического и клинического изучения вызываемых НТМБ 
заболеваний в г. Москве. 

Материалы и методы исследования 
В МНПЦ Борьбы с туберкулезом разработан алгоритм вы-

деления и идентификации НТМБ [62], включающий (1) куль-
тивирование биологического материала на двух питательных 
средах (жидкой и плотной), (2) идентификацию выделенной 
культуры микобактерий методом высокоэффективной жидкост-
ной хроматографии и/или одним из молекулярно-генетических 
методов (оценка полиморфизма длин рестрикционных фраг-
ментов, биологические микрочипы) и (3) субкультивирование на 
чашках с агаровой средой 7Н11 для обнаружения смешанных 

культур микобактерий и проведения (в случаях необходимости) 
идентификации вида микробиологическими методами. 

Детально обследованы 28 больных, у которых этиологиче-
ская роль НТМБ в заболевании легких установлена в полном 
соответствии с критериями АТС [5] (табл. 3). Все больные были 
направлены в МНПЦБТ с подозрением на туберкулез органов 
дыхания или с уже установленным диагнозом туберкулеза, 
в ряде случаев «достоверно подтвержденным» результатами 
рентгенологического исследования и обнаружением при микро-
скопии мокроты кислотоустойчивых микобактерий.

У 22 из них были выделены и определены как этиологически 
значимые медленнорастущие НТМБ (M. avium-intracellulare 
complex — МАС и M. kansasii у 9 больных каждый, по 32,1%, 
и M. xenopi у 4 больных — 14,3%) и у 6 — быстрорастущие 
(M. fortuitum у 4 больных — 14,3% и M. chelonae у 2 — 7,1%). 
Спектр выделенных НТМБ, обусловивших поражение органов 
дыхания, соответствовал частоте выделения культур того или 
иного вида НТМБ в г. Москве [31, 48, 62], но несколько отли-
чался от наблюдений Т.Ф. Оттен и А.В. Васильева [32], где 
в 75,4% случаях возбудителем М был МАС, а M. kansasii — только 
у 5% больных.

Выделение и идентификацию НТМБ с последующим ис-
следованием их лекарственной чувствительности осуществля-
ли в соответствии с описанным выше алгоритмом. Методом 
люминесцентной бактериоскопии у 9 (32,1%) пациентов КУМ 
выявили три и более раза, у 4 (14,3%) — дважды, у столь-
ких же однократно. Культивирование на жидкой питательной 
среде у 4 (14,3%) пациентов позволило выделить микобакте-
рии однократно, у 10 (35,7%) двукратно, у 7 (25%) три и более 
раза. На плотной питательной среде культуры НТМБ выявили 
однократно у 8 (28,6%) больных, двукратно — у 5 (17,9%), три 
и более раза — у 3 (10,7%). НТМБ были выделены из мокроты 
у 22 (78,6%) пациентов и у 11 (39,3%) — из бронхиолоаль-
веолярных смывов. У 9 больных для подтверждения диагноза 
были использованы результаты гистологического исследования 
операционного материала.

Результаты исследования 
Клинические и лабораторные проявления микобактериозов 

органов дыхания. Среди больных было равное число мужчин 
и женщин, представлены все возрастные группы: на начало за-
болевания возраст больных составлял от 14 до 78 лет. Только 
при заболеваниях, вызванных МАС, преобладали женщины 60 
лет и старше, составившие 2/3 больных.

В отличие от наблюдений большинства зарубежных авто-
ров [5, 8, 9, 11, 18, 28, 29, 36, 60] среди наших пациентов не 
было выявлено ни одного случая клинически значимой им-
муносупрессии — ВИЧ-инфекции, системной глюкокортико-
стероидной, лучевой, цитостатической терапии, лечения бло-
каторами ФНО-α. В то же время достаточно часто отмечали 

Таблица 3.
Выделенные НТМБ

Пол МАС M. kansasii M. xenopi M. fortuitum M. chelonae

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

мужской 2 22,2 5 55,5 4 100,0 3 75,0

женский 7 77,8 4 44,5 1 25,0 2 100,0

Распределение больных микобактериозами органов дыхания по полу
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внутрисемейный и бытовой контакты пациентов с больными 
активным туберкулезом (6 чел. — 21,4%) и наличие туберку-
леза у родственников (5 чел. — 17,9%); профессиональный 
контакт с вредными агентами и экспозицией более 5 лет вы-
явлен у 4 больных (14,3%). Все больные были направлены 
в МНПЦБТ с подозрением на туберкулез органов дыхания или 

с уже установленным диагнозом туберкулеза, в ряде случаев 
«достоверно подтвержденным» результатами рентгенологиче-
ского исследования и обнаружением при микроскопии мокроты 
кислотоустойчивых микобактерий.

Подавляющее большинство больных (26 из 28 чел. — 92,9%) 
активно предъявляли жалобы респираторного (23 чел. — 

                                                                                                                                                                                                                                  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                                                                                            

Рисунок 1.

а, б — обзорная рентгенограмма и компьютерная томограмма органов грудной клетки больной Д., 69 лет.
Микобактериоз, вызванный МАС: рассеянные сливающиеся полиморфные очаги различной величины и интенсивности; 

в нижней доле правого легкого несколько полостей с неравномерно утолщенными стенками; средостение смещено влево 
средостения за счет выраженных пневмосклеротических и фиброзных изменений; интерстициальные и перибронхиальные 
уплотнения с наличием бронхоэктазов и участков буллезной эмфиземы; плевральные спайки. 

в, г — обзорная рентгенограмма и планарная томограмма больной М., 24 лет.
Микобактериоз, вызванный МАС: легочный рисунок несколько усилен с обеих сто-рон, в С1-2 правого легкого участок ин-

фильтрации легочной ткани, состоящий из слившихся полиморфных очагов неоднородной структуры. 
д, е — обзорная рентгенограмма и компьютерная томограмма органов грудной клетки больной П., 32 лет.
Микобактериоз, вызванный M.kansassii: верхняя доля правого легкого практически разрушена, представлена системой 

полостей, самая крупная занимает С2 и часть С1, имеет неравномерно утолщенные стенки, внутри полости секвестры; в С6 
на фоне деформиро-ванного легочного рисунка и полиморфных очагов несколько полостей; очаги засева в нижних отделах 
справа и в С3 и язычковых сегментах слева, некоторые очаги с распадом; правый корень смещен кверху, средостение сме-
щено вправо. 

ж, з — обзорная рентгенограмма и планарная томограмма больного Н., 57 лет.
Микобактериоз, вызванный M.xenopi: в верхней доле левого легкого на фоне грубых фиброзных изменений — многочис-

ленные разнокалиберные полости с толстыми, неровными стенками, четкими внутренними очертаниями; множественные 
мелкие и средних размеров плотные очаги в остальных отделах слева и в верхней доле справа; корни легких деформирова-
ны, просветы крупных бронхов муфтообразно утолщены, уплотнены, просветы сегментарных — расширены по типу бронхо-
эктазов без содержимого; средостение значительно смещено влево. 
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82,1%) и/или интоксикационного (67,9% — 19 чел.) характе-
ра; боли в грудной клетке отмечали 5 чел. (17,9%), кровохар-
канье — 3 (10,7%), 2 (7,1%) — потерю массы тела. Острое 
или подострое начало заболевания имело место у 11 (39,3%) 
и постепенное — у 9 (32,1%) больных. Бессимптомное начало 
заболевания наблюдали у 8 (28,6%) пациентов, у которых из-
менения в легких были выявлены при плановых проверочных 
рентгенологических исследованиях, но впоследствии у 6 из 
них также появились жалобы. Длительность предшествующих 
этапов обследования и лечения составила от 3-4 недель до 
более чем 5 лет.

При физикальном исследовании выявляли симптомы, ука-
зывающие на активное бронхолегочное воспаление и/или 
пневмосклеротические изменения и эмфизему, явившиеся 
следствием достаточно длительно протекавшего микобакте-
риоза либо отражением фоновой неспецифической патологии, 
например, ХОБЛ. У 13 (46,4%) пациентов выявлено жесткое 
дыхание, у 7 (25%) — ослабленное; сухие и/или разнокалибер-
ные влажные хрипы имели место у 9 чел. (32,1%); коробочный 
звук при перкуссии отмечен у 8 (28,6%) пациентов, притупление 
легочного звука — у 1 (3,6%) исследуемого. У 5 больных (17,9%) 
выявлено наличие увеличенных периферических лимфоузлов 
(над- и подключичных, шейных, подмышечных).

Из универсальных маркеров активности воспаления доста-
точно часто отмечено ускорение СОЭ до 40 мм/час (14 чел. — 
50%), лейкоцитоз периферической крови от 10,5 до 14,7×·109 
(7 чел. — 25%), но палочкоядерный сдвиг выявлен только 
у 1 больного (3,6%). 

Функция внешнего дыхания у большинства больных была 
в пределах вариантов нормы, но у трети пациентов выявлены 
нарушения по рестриктивному типу (9 чел. — 32,1%), а у 1/5 — 
обструктивного характера (6 чел. — 21,4%). 

При фибробронхоскопии достаточно часто выявляли па-
тологические изменения: усиление сосудистого рисунка (3 
чел. — 10,7%), атрофию слизистой оболочки трахеи и бронхов 
(8 чел. — 28,6%), наличие слизистого или гнойного секрета (8 
чел. — 28,6%) с развитием эндобронхита (6 чел. — 21,4%). 
У части больных выявлены сужение просвета бронхов (5 чел. — 
17,9%), деформация его стенок (5 чел. — 17,9%), наличие руб-
цов (3 чел. — 10,7%),а у 3 чел. (10,7%) — инфильтратоподобное 
поражение стенки бронха. Частота изменений бронхиального 
дерева (в целом те или иные изменения были обнаружены 
у 71,4% — 20 из 28 больных) свидетельствует об особенностях 
патогенеза микобактериального поражения органов дыхания, 
когда неспецифические воспалительные изменения в бронхи-
альном дереве и бронхоэктазы и инфекции, вызванные НТМБ, 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                            

 

 

                                                                                              

 

Рисунок 2. 
Микобактериоз, вызванный 
M.kansassii: больной К., 30 лет.

а — обзорная рентгенограмма органов 
грудной клетки до начала лечения: средосте-
ние несколько смещено влево, легочный ри-
сунок избыточен; в верхней доле левого лег-
кого — участки инфильтрации легочной тка-
ни, неоднородной структуры, сливающиеся 
в крупный фокус с полостью распада до 4,0 см 
в диаметре, прилежащий к уплотненной плевре 
с перибронхиальной инфильтрацией к корню; 
ниже основного фокуса — полиморфные оча-
ги; плевродиафрагмальные спайки;

б — обзорная рентгенограмма органов груд-
ной клетки после 8 месяцев этиотропного ле-
чения (рифампицин, этамбутол, пиразинамид, 
канамицин, протионамид, левофлоксацин) — 
выраженная положительная динамика в виде 
рассасывания инфильтративных изменений 
в легочной ткани; 

в — компьютерная томограмма органов 
грудной клетки после 8 месяцев этиотропного 
лечения — сохранение тонкостенных поло-
стей распада в верхней доле левого легкого 
микропрепараты резецированной верхней 
доли левого легкого:

г — гранулирующая двухслойная стенка 
каверны; в просвете полости распадающиеся 
грануляции;

д — гранулематозное воспаление в легоч-
ной ткани: неказеифицирующаяся неочер-
ченная гранулема с преобладанием макро-
фагов с пенистой протоплазмой и полиморф-
ными многоядерными гигантскими клетками 
(от клеток Лангханса до многоядерных клеток 
инородных тел).
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часто сосуществуют, причем зачастую невозможно предполо-
жить, что явилось причиной, а что следствием [38, 63]. 

Рентгенологические проявления микобактериозов органов 
дыхания. Рентгенологически чаще всего выявляли двусторон-
нюю и одностороннюю мелко- и среднеочаговую диссеминацию 
(22 чел. — 78,6%), в сочетании с полостными и фокусными 
образованиями (по 21 чел. — 75%) с уменьшением в размерах 

долей легких (14 чел. — 50%), умеренными и значительными 
изменениями плевральных листков (17 чел. — 60,7%), грубой 
и ячеистой деформацией легочного рисунка (17 чел. — 60,7%), 
смещением корней легких (8 чел. — 28,6%), кальцинатами во 
внутригрудных лимфатических узлах (5 чел. — 17,9%), буллез-
ной эмфиземой (4 чел. — 14,3%). Более редкими скиалогиче-
скими синдромами были увеличение внутригрудных лимфа-

Таблица 4.
Спектр лекарственной устойчивости НТМБ, идентифицированных как этиологический агент 
при заболевании органов дыхания

№ ФИО больного, пол, возраст Вид НТМБ
Устойчивость к противотуберкулезным препаратам

основным резервным

Медленнорастущие НТМБ

1 Б-ва Г.Е., ж., 70 лет МАС HRES KCapPasOfl Lev

2 Б-ва Э.Г., ж., 59 лет MAC HRES Pt/EtKCapPasOfl CiproLev

3 Г-ва Л.Н., ж., 68 лет МАС HRES Нет роста на плотных средах

4 Д-ая А.А., ж., 69 лет MAC HRESZ KCapPasOfl Lev

5 К-ых Л.И., ж., 38 лет МАС HRES Pt/EtCiproMoxi

6 Л-ва Т.А., ж., 73 года МАС нет Pt/EtCsOfl 

7 М-ян В.И., ж., 24 года МАС HRS Pt/EtKCapPasOfl Lev

8 Ш-ев А.А., м., 66 лет МАС HREZS CapPasOfl CiproLev

9 Ш-ов В.А., м., 66 лет МАС HR KCapPas

10 Г-ов В.Н., м., 29 лет M. kansasii H Pas

11 К-аш В.Н., м., 30 лет M. kansasii HS Нет

12 К-ов В.Б., м., 29 лет M. kansasii HSZ Pas

13 К-ва Т.В., ж., 71 год M. kansasii HSZ KPas

14 К-ов Э.Ю., м., 46 лет M. kansasii HS Нет роста на плотных средах

15 К-ва Д.Д., ж., 25 лет M. kansasii HRESZ Pas

16 К-ва К.С., ж., 28 лет M. kansasii HSZ KPas

17 П-на О.В., ж., 32 года M. kansasii HS KCapPas

18 С-ко В.А., м., 58 лет M. kansasii HS KCapPas

19 К-ов Б.Н., м., 70 лет M. xenopi HRES Pt/EtCsKOfl 

20 М-ич Э.Н., м., 64 года M. xenopi нет Нет

21 Н-ий Н.А., м., 57 лет M. xenopi HRES Pt/EtCsKOfl 

22 С-ов В.С., м., 47 лет M. xenopi HS Нет роста на плотных средах

Быстрорастущие  НТМБ

23 Н-ов М.Н., м., 19 лет M. fortuitum HRZS Нет роста на плотных средах

24 О-ва Н.Г., ж., 26 лет M. fortuitum HREZS KCs

25 С-ов О.В., м., 70 лет M. fortuitum HREZS Нет роста на плотных средах

26 С-ок И.Ф., м., 48 лет M. fortuitum HREZS Pt/EtKCapCsPas

27 М-ди О.В., ж., 26 лет M. chelonae HREZS Pt/EtKCapCsPasOfl CiproLevMoxi

28 П-ва В.Н., ж., 64 года M. chelonae HREZS Pt/EtCapCsPasOfl CiproLev

Примечания: H — изониазид, R — рифампицин, E — этмбутол, S — стрептомицин, Z — пиразинамид, Pt/Et — про-
тионамид/этионамид, K — канамицин, Cap — капреомицин, Cs — циклосерин, Pas — парааминосалициловая кислота, 
Ofl  — офлоксацин, Cipro — ципрофлоксацин, Lev — левофлоксацин, Moxi — моксифлоксацин
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тических узлов (2 чел. — 7,1%), односторонний гидроторакс 
(2 чел. — 7,1%), пневмоторакс (1 чел. — 3,6%), гиповентиляция 
участка легкого (1 чел. — 3,6%). Можно выделить некоторые 
особенности рентгенологической картины поражения органов 
дыхания при вызванных различными НТМБ заболеваниями 
(рис. 1).

При вызванных МАС М рентгенологические проявления 
были наиболее разнообразны. Чаще всего (6 из 9 больных) 
наблюдали более или менее распространенную очаговую дис-
семинацию в легочной ткани (у 3 чел. — двустороннюю) в соче-
тании с деформацией легочного рисунка и наличием (у 2 чел.) 
часто описываемых при МАС-инфекции «мультифокальных 
бронхоэктазов» (рис. 1 а, б). У 3 больных изменения в легочной 
ткани были представлены участками инфильтрации и фокуса-
ми в легочной ткани, неоднородной структуры (трактуемой как 
деструктивные изменения), весьма сходными с изменениями 
при инфильтративном туберкулезе легких (рис. 1 в, г). 

Рентгенологические проявления вызванных M. kansasii М 
традиционно считают наиболее схожими с туберкулезными 

поражениями [8, 29, 36, 37, 38]. У 7 из 9 больных рентгеноло-
гическая картина поражения легких была практически иден-
тична инфильтративному туберкулезу в фазе инфильтрации 
и распада с обсеменением (рис. 1 д, е). При этом наблюдали 
тонкостенные полости, длительно сохранявшиеся на фоне 
эффективного лечения, при прекращении выделения НТМБ 
и практически полном рассасывании очагов и инфильтративных 
изменений в легких. У двух пациенток развились диссеминиро-
ванные поражения легких, причем у одной из них при пораже-
нии внутригрудных лимфатических узлов отмечена лимфоген-
ная диссеминация с развитием плеврита, с поражением левого 
верхнедолевого бронха и формированием участка уплотнения 
легочной ткани, сходного с легочным компонентом первичного 
туберкулезного комплекса.

Изменения в легких при М, вызванном M. xenopi, у 3 из 4 
больных проявлялись асимметричной легочной диссеминацией 
на фоне грубой деформации легочного рисунка, выраженных 
пневмосклеротических изменений (смещение корней легких, 
средостения, уменьшение в объеме долей легких) с наличием 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                        

Рис. 3. 
Микобактериоз, вызванный M.chelonae: 
больная П., 63 лет. 

а — компьютерная томограмма органов груд-
ной клетки до начала лечения: грубый фиброза 
нижней доли и язычковых сегментов левого лег-
кого с многочисленными бронхоэктазами, на этом 
фоне система полостей в С6-10 с неравномерно 
утолщенными стенками, 2-3 см в диаметре с поли-
морфными очагами вокруг; справа в аксиллярном 
субсегменте и средней доле группа очагов; корни 
не расширены, структурны, уплотнены, синусы 
сво-бодны;

б — компьютерная томограмма органов грудной 
клетки после 10 недель этиотропного лечения (ри-
фабутин, моксифлоксацин, ПАСК) — незначитель-
ное рассасывание очаго-вых и инфильтративных 
изменений, небольшое уменьшение размеров по-
лостей микропрепараты резецированной нижней 
доли левого легкого:

в — микобактериальное грануляционное вос-
паление в стенке бронхоэктаза с тотальным по-
ражением субэпителиального слоя; метаплазия 
эпителия;

г — сливные эпителиоидно-гигантоклеточные 
гранулемы на фоне пневмосклероза;

д — микобактериальный эндобронхит, в под-
слизистом слое пучки гипертрофированных глад-
комышечных волокон, в прилежащей ткани пнев-
москлероз.
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толстостенных полостей (рис. 1 ж, з). У одного больного имела 
место одиночная крупная полость в уменьшенной в объеме 
верхней доле правого легкого с тонкими стенками (сходная 
с полостями, наблюдаемыми при вызванном M. kansasii по-
ражении), без очагов и участков инфильтрации в окружающей 
легочной ткани.

У больных с поражением легких при доказанной этиоло-
гической роли M. fortuitum рентгенологически выявляли од-
носторонние поражения в виде ограниченной полиморфной 
диссеминации (у 3 пациентов, в т.ч. у 2 — с наличием также 
и однородных фокусов среднего размера), а у одного пациента 
имелась одиночная полость неправильной формы с тонкими 
стенками, ячеистая деформация легочного рисунка, выражен-
ные плевральные наслоения.

У обеих пациенток с М, вызванным M. chelonae, имело мес-
то распространенное поражение обоих легких в виде мелко- 
и среднеочаговой диссеминации на фоне усиленного и дефор-
мированного легочного рисунка; у одной были выявлены также 
множественные полости распада в левом легком, что считается 
редким проявлением подобных поражений [63]. 

Лечение больных микобактериозами органов дыхания. 
Вопрос о лечении больных с патологией органов дыхания, 
у которых выделяют НТМБ, дискутируется в зарубежной лите-
ратуре достаточно активно. В последние годы признано, что 
лечение необходимо в тех случаях, когда имеют место явные 
симптомы заболевания и этиологическая роль выделенных 
НТМБ подтверждена клинико-рентгенологически и микробио-
логически [5, 8, 29, 49].

Комплексное исследование лекарственной чувствительно-
сти НТМБ на жидких и плотных средах позволило формировать 
индивидуальные режимы этиотропного лечения, максимально 
сократив эмпирическую фазу химиотерапии. Полученные нами 
данные о лекарственной чувствительности этиологически зна-
чимых НТМБ (табл. 4) во многом отличаются (в сторону более 
широкого спектра устойчивости) от фигурирующих в зарубеж-
ных публикациях сведений [5, 8, 21, 22, 31]. Это указывает на 
необходимость исследования лекарственной чувствительности 
каждой выделенной культуры НТМБ. 

При микобактериозах, вызванных МАС, у 8 из 9 больных 
(88,9%) имелась одновременная устойчивость к изониазиду 
и рифампицину, что соответствует принятому для туберкулез-
ных микобактерий понятию множественной лекарственной 
устойчивости. У 7 больных она сочеталась с устойчивостью 
к стрептомицину, у 6 — к этамбутолу, а у 2 имела место устой-
чивость ко всем ПТП первого ряда, включая пиразинамид. 
В связи с этим рекомендации зарубежных авторов [5, 57] об 
использовании этамбутола и рифампицина как основы ре-
жима химиотерапии при вызванной МАС инфекции были 
применимы только у 1 больной (11,1%). У 7 пациентов из 8 
обследованных выявлена устойчивость к фторхинолонам, 
чаще всего к офлаксоцину (у 6 больных, причем у 5 из них — 
одновременно с устойчивостью к левофлоксацину и у 2 — 
к ципрофлоксацину). Устойчивость к обоим инъекционным 
ПТП резервного ряда — канамицину и капреомицину выявле-
на у 5 больных, а еще у одного больного только к капреоми-
цину (и к стрептомицину). Таким образом, у 5 пациентов из 9 
с вызванным МАС поражением легких имела место описанная 
для туберкулезных микобактерий т.н. широкая лекарственная 
устойчивость. У 5 больных имела место также устойчивость 
к ПАСК, у 4 — к этионамиду/протионамиду и у одной боль-
ной — к циклосерину. 

Устойчивость выделенных у больных МАС к большинству 
ПТП существенно ограничивала терапевтические возможности, 
и речь могла идти только об индивидуализированном лечении, 
основанном на определении лекарственной чувствительно-

сти к широкому спектру антибактериальных препаратов. Из 
существующих резервных ПТП в режим химиотерапии вклю-
чали рифабутин, сохранявшие эффективность фторхинолоны 
(в первую очередь моксифлоксацин, реже — левофлоксацин 
и ципрофлоксацин), циклосерин, ПАСК. Имевшийся спектр 
лекарственной устойчивости МАС и необходимость назначе-
ния как минимум трехкомпонентной антимикобактериальной 
терапии, обусловили включение в режим этиотропного лечения 
антибактериальных препаратов широкого спектра действия — 
азитромицина или кларитромицина, примененных в течение 
от 2 до 8 месяцев. 

У 4 пациентов на фоне лечения достигнута выраженная 
клиническая и рентгенологическая динамика в виде исчез-
новения симптомов интоксикации, прекращения выделения 
микобактерий с мокротой, выраженного рассасывания очагов 
в легочной ткани, закрытия полостей распада. Одной пациентке 
с вызванным МАС М (рентгенологически — сходный с туберку-
лемой фокус в легочной ткани) была произведена резекция сег-
мента легкого; гистологически микобактериальное воспаление 
характеризовали очаги казеоза в тонкой фиброзной капсуле 
с лимфоцитарными инфильтратами во внутреннем слое.

Для выделенных у наших пациентов M. kansasii была харак-
терна устойчивость к изониазиду (100% случаев) в сочетании 
с устойчивостью к стрептомицину (у 8 из 9 чел.) и к пирази-
намиду (у 4 из 9 чел.) Только у одной пациентки имела место 
устойчивость к рифампицину и этамбутолу, причем в сочетании 
с устойчивостью к остальным препаратам первого ряда и ПАСК. 
Этим наши наблюдения существенно отличаются от данных 
[64] о частой устойчивости M. kansasii к рифампицину, в связи 
с чем рекомендовано лечение большими дозами изониазида 
(900 мг), этамбутола (25 мг/кг в день) в сочетании с сульфа-
ниламидами (3,0 г в день), стрептомицином или амикацином 
в течение нескольких месяцев.

Из ПТП резервного ряда наиболее часто выявляли устой-
чивость к ПАСК (у 7 чел.) и к канамицину (4 чел., у 2 из них 
отмечена также и устойчивость к капреомицину). Сохранение 
у 8 из 9 больных чувствительности к рифампицину и этамбутолу 
и у всех больных — к фторхинолонам, этионамиду/протиона-
миду и циклосерину позволило сформировать действенные 
режимы этиотропного лечения (ПТП первого ряда в сочетании 
с протионамидом и фторхинолонами). Помимо ПТП, опираясь 
на рекомендации [65, 66], назначали также азитромицин или 
кларитромицин (у 3 больных, в сочетании с фторхинолона-
ми, лучше всего — с моксифлоксацином) и цефтриаксон (у 1 
больного).

На фоне проводимого в течение 6-8 месяцев лечения у 8 
больных констатированы выраженная положительная клинико-
рентгенологическая динамика и стойкое прекращение бакте-
риовыделения, а один из пациентов был подвергнут верхней 
лобэктомии справа в связи с рецидивирующим кровохарканием 
до получения отрицательных результатов посевов мокроты. 
В дальнейшем в связи с сохранением полостных изменений 
в легочной ткани 4 пациента были прооперированы (сегмен-
тарные резекции) без каких-либо осложнений и признаков 
обострения легочного процесса. Морфологическую картину 
воспаления, вызванного M. kansasii, характеризовали двух- 
и трехслойные каверны, множество гигантских клеток, являю-
щихся многоядерными макрофагами; небольшие очажки ка-
зеоза с гранулематозно-фиброзным валом, лимфоцитарные 
скопления, фиброз (рис. 2).

У 2 из 4 больных с поражением легких, вызванным M. xe-
nopi, была выявлена устойчивость к четырем ПТП основного 
ряда (кроме пиразинамида) и в обоих случаях она сочеталась 
с устойчивостью к этионамиду / протионамиду, циклосерину, 
и офлоксацину, т.е. по формальным признакам соответство-
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вала фтизиатрическому понятию «широкая» лекарственная 
устойчивость. У одного пациента выделенный штамм M. xenopi 
был чувствителен ко всем ПТП основного и резервного ряда, 
а еще у одного выявленные микобактерии были устойчивы 
только к изониазиду и стрептомицину (определить устойчивость 
к препаратам резервного ряда не удалось из-за отсутствия ро-
ста культуры на плотной среде). На фоне режимов этиотропно-
го лечения, сформированных исходя из спектра лекарственной 
устойчивости возбудителя (ПТП основного и резервного ряда, 
включая фторхинолоны — ципро- и левофлоксацин, антибио-
тики широкого спектра действия — цефалоспорины, линкоза-
миды) в сроки от 3 до 9 месяцев у всех пациентов были купи-
рованы респираторные и интоксикационные симптомы, у трех 
больных рентгенологически отмечено рассасывание очагов 
и инфильтративных изменений, но во всех случаях сохранились 
полостные изменения в легочной ткани.

Лечение больных с M, вызванными быстрорастущими НТМБ 
(M. fortuitum и M. chelonae) было значительно затруднено 
в связи с полной их устойчивостью к ПТП основного ряда (лишь 
у одного пациента M. fortuitum сохраняли чувствительность 
к этамбутолу). Терапия микобактериозов, вызванных M. for-
tuitum, основывалась на применении ПТП резервного ряда 
и антибиотиков широкого спектра действия (чаще всего — 
азитромицина). При этом наблюдали уже отмеченные неко-
торыми зарубежными авторами расхождения между опреде-
ленным спектром лекарственной устойчивости и клинико-
рентгенологическими результатами лечения [5, 61]. Так, 
у пациента С-ок, 48 лет, несмотря на устойчивость выделенных 
у него M. fortuitum ко всем ПТП первого ряда, протионамиду / 
этионамиду, канамицину, капреомицину, циклосерину и ПАСК, 
на фоне лечения по стандартному I режиму химиотерапии 
(изониазид, рифампицин, пиразинамид, этамбутол) отмечена 
положительная динамика с рассасыванием инфильтратив-
ных изменений и формированием плотного фокуса, сходного 
с туберкулемой. Была успешно проведена резекция С1-2 левого 
легкого и признаков обострения легочного процесса в дальней-
шем на протяжении 2 лет отмечено не было. 

Выделенные у 2 больных M. chelonae были устойчивы не 
только ко всем ПТП основного ряда, но и к препаратам резер-
ва, включая фторхинолоны третьего и, у одной из пациенток, 
четвертого поколения (табл. 4). Одна из больных с вызван-
ным M. chelonae М получала цефтриаксон, амоксициллин и 
азитромицин в течение 2 месяцев с заметным клиническим 
улучшением и значительным рассасыванием очагов в легоч-
ной ткани. У больной П-вой, 64 лет, из мокроты трижды были 
выделены НТМБ, идентифицированы как M. chelonae, устой-
чивые к изониазиду, рифампицину, этамбутолу, пиразинамиду, 
стрептомицину и канамицину, офлоксацину и этионамиду. 
Данный спектр лекарственной устойчивости соответствовал 
описываемой для микобактерий туберкулеза т.н. широкой 
лекарственной устойчивости (XDR в современной зарубежной 
терминологии) и чрезвычайно ограничивал терапевтические 
возможности. На фоне приема рифабутина, моксифлокса-
цина и ПАСК не было отмечено существенной рентгеноло-
гической динамики (рис. 3а-б) и продолжалось выделение 
НТМБ, что побудило произвести комбинированную резекцию 
пораженного легкого. Послеоперационный период протекал 
без осложнений, и больная была выписана для продолжения 
лечения в амбулаторных условиях. При гистологическом ис-
следовании в легочной ткани было обнаружено обилие оча-
гов фиброза со скоплениями эпителиоидно-гигантоклеточных 
гранулем (сходных с таковыми при саркоидозе), микобакте-
риальное грануляционное воспаление в стенке бронхоэктаза, 
а также проявления микобактериального эндобронхита (рис. 
3в-д).

Заключение
Проблема микобактериозов органов дыхания пока еще не 

осознана российскими фтизиатрами и пульмонологами как ак-
туальная и практически значимая. Без сомнения, значительное 
число больных М продолжают считаться больными туберку-
лезом, причем туберкулезом с множественной лекарственной 
устойчивостью, в чем можно согласиться с Tabarsi P. et al. [67]. 
Вполне возможно, что часть больных М находятся под наблю-
дением пульмонологов или терапевтов по поводу хрониче-
ских неспецифических воспалительных заболеваний органов 
дыхания, не получая соответствующего лечения. Трудности 
распознавания М обусловлены полиморфизмом их клинико-
рентгенологической и морфологической картины, сходной как 
с туберкулезом, так и с хроническими воспалительными брон-
холегочными заболеваниями. Это требует объединения усилий 
фтизиатров и пульмонологов по выявлению больных с возмож-
ным М и проведения необходимых для подтверждения диагно-
за мероприятий. При этом следует пересмотреть отношение 
к М как к заболеванию исключительно пациентов с вы-
раженными нарушениями иммунного ответа и признать 
возможность их развития у лиц без явных нарушений имму-
нитета. 

Лечение микобактериозов сложное и длительное, причем 
оно может быть эффективным только при индивидуальном 
формировании режима этиотропной химиотерапии на осно-
вании определения лекарственной чувствительности выде-
ленных НТМБ к противотуберкулезным препаратам основного 
и резервного ряда, а также к максимально доступному набору 
препаратов т.н. широкого спектра действия. Хирургическое 
лечение может явиться этапом комплексного лечения М, но 
показания к нему должны быть четко определены.
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