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КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ОСТРОПРОГРЕССИРУЮЩЕГО ТУБЕРКУЛЕЗА

Социально�экономические изменения в России
привели к существенному ухудшению эпиде�
миологической ситуации по туберкулезу, утя�

желению его характеристики и течения [15]: значи�
тельно участились случаи остропрогрессирующего и
генерализованного туберкулеза, которые в России
стали наблюдаться примерно у 15 % впервые выяв�
ленных больных [39]. Поздняя диагностика этих слу�
чаев приводит к высокой летальности, составляю�
щей 78 %, в том числе 70 % в течение первого года
после выявления заболевания [41]. Одним из фак�
торов увеличения числа тяжелых процессов с прог�
рессирующим течением, острым началом, массивным
бактериовыделением и низкой эффективностью эти�
отропной терапии является рост доли лекарственно ус�
тойчивых штаммов микобактерий туберкулеза (МБТ),
особенно с множественной лекарственной устойчи�
востью (МЛУ) и суперустойчивостью [35].

Остропрогрессирующий туберкулез легких
(ОПТЛ) – это понятие, объединяющее различные
клинические формы туберкулеза органов дыхания,
характеризующиеся острым началом заболевания и
тяжелым прогрессирующим течением с резко выра�
женным интоксикационным синдромом, преоблада�
нием экссудативной тканевой реакции, обширными
поражениями и быстрым образованием деструкции,
которые в различной степени сочетаются с осложне�
ниями (легочно�сердечная недостаточность, ДВС�син�
дром, легочное кровотечение и др.) и сопутствующей
патогенной неспецифической флорой [5]. Термин «ост�
ропрогрессирующие формы туберкулеза» впервые
был предложен в середине 1990�х годов академиком
А.Г. Хоменко [37].

К ОПТЛ относятся: казеозная пневмония, раз�
вивающаяся как первое проявление туберкулеза, а
также как терминальная вспышка фиброзно�кавер�
нозного туберкулеза; инфильтративный туберкулез

с ярко выраженными клиническими проявлениями и
быстрым развитием кавернозных изменений; гема�
тогенно�диссеминированный туберкулез, в том чис�
ле милиарный; диссеминации лимфобронхогенного
характера, как правило, аденогенного генеза [6, 36].
ОПТЛ чаще наблюдается у мужчин молодого и сред�
него возраста с невысоким уровнем образования, сре�
ди которых высока доля неработающих, малообес�
печенных либо занятых низко квалифицированным
трудом, чаще не имеющих семьи. Факторами, способс�
твующими развитию ОПТЛ, являются неудовлетво�
рительные жилищно�бытовые условия, миграция, хро�
нический алкоголизм, наркомания, ВИЧ�инфекция
[3, 20, 23, 32].

В патогенезе острого казеозного распада легоч�
ной ткани при ОПТЛ основную роль играет выражен�
ный иммунодефицит, характеризующийся глубокими
структурно�метаболическими изменениями и повышен�
ной гибелью (апоптозом и цитолизом) иммуноком�
петентных клеток не только в крови, но и в легких.
Эти клетки, попадая в зону специфического воспале�
ния, быстро и в большом количестве разрушаются.
Их цитолиз приводит к выделению ферментов ли�
зосом, биологически активных веществ и других ме�
диаторов воспаления, в том числе простогландинов
и активаторов фибринолиза, которые способствуют
быстрому развитию обширных казеозно�некротичес�
ких изменений, что создает условия для бурного и
массивного размножения МБТ [5].

Развивается «порочный круг»: с одной стороны,
токсическое действие массивной бурно размножаю�
щейся микробной популяции ведет к иммунодефи�
циту, а с другой, – иммунодефицитное состояние
способствует еще большему прогрессированию тубер�
кулезного процесса [9]. Исследование механизма ост�
рого прогрессирования туберкулеза легких с разви�
тием казеозной пневмонии как фазы и/или формы
течения процесса позволило выделить три стадии сры�
ва защитно�приспособительных механизмов: I – на�
рушение сурфактантной системы, микроциркуляции,
проницаемости мембран, дезорганизация соединитель�
ной ткани, усиление аутоиммунных реакций, ДВС�
синдром, тромбоз; II – срыв местного иммунитета,

Корецкая Н.М.
Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно�Ясенецкого,

г. Красноярск

КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ОСТРОПРОГРЕССИРУЮЩЕГО ТУБЕРКУЛЕЗА

В статье отражены современные литературные данные о клинике, диагностике и лечении остропрогрессирующего ту�
беркулеза легких. Освещены основные ошибки диагностики на различных этапах ее проведения.

Ключевые слова: остропрогрессирующий туберкулез; клиника; диагностика; лечение.

Koretskaya N.M.
Krasnoyarsk State Medical University named after prof. V.F. Voyno�Yasenetsky, Krasnoyarsk

CLINICAL COURSE, DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF ACUTE PULMONARY TUBERCULOSIS

The article is about modern clinic data, diagnosis and treatment of acute tuberculosis. Diagnostic errors through different pe�
riods are given.

Key words: acute tuberculosis; clinic; diagnosis; treatment.

Корреспонденцию адресовать:

КОРЕЦКАЯ Наталия Михайловна,

660022, г. Красноярск, ул. Партизана Железняка, 1,

Тел.: раб. 8 (3912) 61�76�82, сот. +7�902�923�66�57. 

Е�mail: kras�kaftuber@mail.ru



7№ 4 2010

КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ОСТРОПРОГРЕССИРУЮЩЕГО ТУБЕРКУЛЕЗА

лимфопения, моноцитоз, альтеративное туберкулез�
ное воспаление; III – развитие казеозной пневмонии,
генерализация процесса, аллергический и казеозный
васкулит, бронхиолит, угнетение гранулематозной ре�
акции и усиление неспецифических реакций (фиброз�
но�гнойная пневмония, абсцедирование и др.) [34].

Быстрое увеличение площади поражения легких,
связанное с бактериемией и широким вовлечением
в воспалительный процесс сосудистой системы, из�
менением проницаемости кровеносных сосудов, при�
водит также к развитию острого повреждения лег�
ких в отдаленных от казеоза участках паренхимы:
повреждаются клетки воздушно�кровяного барьера,
белки плазмы и форменные элементы крови выхо�
дят во внутриальвеолярное пространство; происхо�
дит разрушение и вымывание мембран сурфактанта
отечной жидкостью, снижается активность процессов
синтеза и секреции сурфактанта А2, формируются
зоны дистелектаза и ателектаза и др. [21].

Важным аспектом патогенеза ОПТЛ является об�
наружение МБТ не только в мокроте, промывных во�
дах бронхов, но и в крови: бактериемия наблюда�
ется в 48�70,8 % случаев, т.е. имеет место наличие
массивной и бурно размножающейся микробной по�
пуляции не только в легких, но и в периферической
крови [2, 5], что в значительной степени определя�
ет выраженность синдрома интоксикации и крайне
тяжелое состояние больных [5].

Клиническая картина ОПТЛ характеризуется вы�
раженным синдромом интоксикации в виде высокой
температуры (39�40°С с колебаниями между утрен�
ними и вечерними показателями в 1,5�2°С), профуз�
ной ночной потливости, слабости вплоть до адинамии,
потери массы тела свыше 10 кг за относительно ко�
роткий промежуток времени, анорексии. Проявлени�
ем крайней степени интоксикации является наличие
более чем у 80 % больных клинических признаков
недостаточности функции коры надпочечников в ви�
де артериальной гипотонии, адинамии, анорексии [11,
12]. Бронхолегочный синдром проявляется мучитель�
ным кашлем с выделением мокроты, слизисто�гной�
ной или гнойной, болями в грудной клетке, усилива�
ющимися при кашле, нарастающей одышкой. Почти
у всех больных ОПТЛ осложняется присоединением
неспецифической флоры, что приводит к гнойному
характеру мокроты и остроте заболевания [36].

ОПТЛ протекает на фоне выраженного эндоток�
сикоза и метаболических нарушений: снижено коли�
чество эритроцитов, гемоглобина, регистрируются лей�
коцитоз, токсическая зернистость нейтрофилов, уве�
личение СОЭ более 30�50 мм/час, гипопротеинемия
и гипоальбуминемия, увеличение содержания фиб�
риногена [30]. Выраженная лимфопения является
обязательным признаком ОПТЛ, что в клинических
условиях расценивается как иммунодефицит [25]. Из�
менения в иммунном статусе подтверждают наличие
иммунодефицита с выраженными количественными

и функциональными нарушениями иммунокомпетен�
тных клеток. Так, по данным Б.С. Кибрик, О.Г. Чел�
ноковой [12], при казеозной пневмонии лимфопения
менее 1200 кл/мл наблюдалась в 93 % случаев, сни�
жение содержания в крови СD3�лимфоцитов – в
100 %, СD4�лимфоцитов – в 93 %, повышение со�
держания СD8�лифоцитов – в 85 %, низкое содер�
жание СD25� и HLA�DR�клеток – в 83 %, соотно�
шение СD4/СD8�лимфоцитов 0,72 ± 0,17 – в 73 %,
отрицательная реакция Манту с 2ТЕ ППД�Л – в 87 %
случаев [11, 12]. Массивное бактериовыделение име�
ет место у подавляющего большинства больных с
высокой частотой лекарственной устойчивости МБТ
и, прежде всего, МЛУ [8, 24, 33], а также ее соче�
тание с высокой вирулентностью возбудителя [1].

Рентгенологически ОПТЛ характеризуется боль�
шой распространенностью затемнения (3 сегмента и
более), высокой его интенсивностью и неоднороднос�
тью за счет наличия полостей распада (чаще множес�
твенных), нечеткостью их контуров, частым наличи�
ем секвестров в полостях, нередкой гиповентиляцией
в зоне поражения, наличием бронхогенного обсеме�
нения. В случае прогрессирования процесс распрос�
траняется контактным путем на близлежащие сегмен�
ты и плевру, при этом отмечается высокая скорость
прогрессирования с увеличением объема поражения
в течение 7�20 дней.

Критическим сроком диагностики и лечения ОПТЛ
является 7�14 день от начала острых клинических про�
явлений заболевания [17]. Лечение больных ОПТЛ
имеет ряд особенностей и требует подбора индиви�
дуальных программ. Оно включает в себя гигиено�
диетический режим, этиотропную и патогенетическую
терапию, а также хирургические методы по показа�
ниям. Эффективность лечения больных ОПТЛ име�
ет выраженную корреляцию со сроками диагностики
и началом интенсивной этиопатогенетической тера�
пии [40].

Основные принципы лечения больных ОПТЛ чет�
ко сформулированы: раннее начало интенсивной эти�
отропной и патогенетической терапии; индивидуаль�
ный подход к лечению и определению продолжитель�
ности интенсивной фазы и фазы продолжения лече�
ния; выбор режима химиотерапии для начального
этапа с учетом лекарственной чувствительности МБТ
(оптимальным является быстрое определение лекарс�
твенной чувствительности тест�системой «ТБ�БИО�
ЧИП»); использование парентеральных методов вве�
дения лекарств в период интенсивной химиотерапии;
оценка необходимости и возможных сроков опера�
тивных вмешательств в начале лечения и при каж�
дом рентгенологическом исследовании; проведение
постоянного мониторинга эффективности лечения с
использованием комплексного обследования [17].

Химиотерапия больным ОПТЛ проводится сог�
ласно режиму II�Б (высокий риск лекарственной ус�
тойчивости МБТ) или IV режиму (при наличии МЛУ
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МБТ). Режим II�Б включает 4 основных (изониазид,
рифампицин, пиразинамид и этамбутол) и 2�3 резер�
вных препарата (протионамид, канамицин или капре�
омицин, фторхинолоны) [29], которые назначаются
поэтапно, в течение нескольких дней, во избежание
развития инфекционно�токсического шока. До полу�
чения результатов лекарственной чувствительности
МБТ, т.е. в течение первых трех месяцев, коррекция
начальной схемы лечения проводится только в слу�
чае развития побочных реакций. При этом рифампи�
цин заменяется рифобутином, амикацин – канами�
цином или капреомицином [17].

Интенсификация лечения проводится путем па�
рентерального введения препаратов: внутривенное
капельное введение рифампицина, внутримышечное
введение изониазида, регионарная лимфотропная те�
рапия с введением изониазида ретростернально с ге�
парином или тренталом, что позволяет препарату про�
никать непосредственно в фокусы поражения без
негативного системного воздействия [17]. Рекомен�
дуют ингаляционный метод введения изониазида (ин�
галяции назначают через 2�3 недели от начала лече�
ния в течение 30 дней; возможны повторные курсы
ингаляций с интервалом 15�30 дней) [17]. Противо�
туберкулезные препараты должны назначаться в мак�
симальных дозах с обязательным учетом веса боль�
ного.

После получения первых положительных резуль�
татов посевов проводится определение лекарствен�
ной чувствительности МБТ к противотуберкулезным
препаратам. Оптимальным считается определение ле�
карственной чувствительности в первые дни после
поступления больного в стационар с использовани�
ем микрочип�технологий (ПЦР) [17]. При выявлении
МЛУ МБТ больной переводится на IV режим хими�
отерапии [29], с учетом возможности парентераль�
ного введения части противотуберкулезных препа�
ратов.

Длительность интенсивной фазы при сохранен�
ной лекарственной чувствительности или при наличии
монорезистентности МБТ составляет, как правило,
не менее 7 месяцев, а при наличии лекарственной
устойчивости к 2 препаратам и более – не менее 8�
10 месяцев [17]. Общая длительность лечения больных
ОПТЛ должна продолжаться не менее 18�24 меся�
цев [14].

Исходя из особенностей патогенеза ОПТЛ, па�
тогенетическую терапию рекомендуют проводить по
следующим направлениям: компенсация полиорган�
ной недостаточности, дезинтоксикационная и иммуно�
коррегирующая терапия, уменьшение гипоксических
сдвигов, коррекция системы гемостаза и профилакти�
ка гиперкоагуляции, подавление активности сопутс�
твующей патогенной неспецифической флоры, проти�
вовоспалительная и антиоксидантная терапия, бронхолитичес�
кая терапия, стимуляция репаративных процессов, ле�
чение осложнений и сопутствующей патологии [44].

Программа патогенетической терапии ОПТЛ вклю�
чает в себя 4 этапа: I – реанимационные меропри�
ятия (компенсация полиорганной недостаточности,
купирование жизнеугрожающих осложнений и ле�

чение сопутствующих заболеваний, при решении воп�
роса об операции по жизненным показаниям – экс�
тренная подготовка); II – интенсивная терапия (сни�
жение интоксикации, иммунокоррекция, достижение
клинической стабилизации, коррекция метаболичес�
ких нарушений, подготовка к оперативному лечению
при отсутствии эффекта от консервативной терапии);
III – поддерживающая терапия (купирование инток�
сикации, иммуностимуляция, стимуляция репаратив�
ных процессов, достижение рентгенологической ин�
волюции, подготовка к плановой операции); IV –
реабилитация (стимуляция репаративных процессов,
подготовка к плановой операции) [44].

Развивающиеся при ОПТЛ гипоксия и гипоксе�
мия ведут к полиорганным поражениям, в связи с
чем, для создания благоприятных предпосылок для
лечения дыхательной и сердечной недостаточности,
рекомендуется применение малопоточной оксигено�
терапии: интраназальная ингаляция кислорода в те�
чение 15�20 дней (2�3 курса) позволяет уменьшить ги�
поксические сдвиги, что клинически проявляется в
уменьшении одышки, сонливости, исчезновении кар�
диалгий [9]. Эффективность оксигенотерапии возрас�
тает при сочетании с сердечно�сосудистыми средства�
ми: ингибиторами ангиотензин�превращающего фер�
мента и антагонистами рецепторов ангиотензина�2
(капотен, рамиприл, престариум и козар) [9].

Дезинтоксикационная терапия проводится путем
внутривенного вливания детоксикационных раство�
ров, которое осуществляется ежедневно или через
день в течение первых 2�3 недель от начала лече�
ния. Инфузионная терапия должна дополняться вве�
дением мочегонных препаратов (лазикс). С учетом
наличия легочно�сердечной недостаточности, во из�
бежание перегрузки в малом круге кровообращения,
необходимо строго контролировать введенную и вы�
веденную жидкость [14].

Лучшие результаты наблюдаются при адекватной
химиотерапии в сочетании с внутривенным лазерным
облучением крови по 7�10 процедур длительностью
7�10 минут ежедневно после устранения выраженных
симптомов интоксикации и/или 2�3 сеанса плазма�
фереза кратностью 1 раз в неделю [9].

Терапевтическое действие плазмафереза основы�
вается на удалении вместе с плазмой медиаторов вос�
паления и иммунных комплексов, улучшении мик�
роциркуляции, стабилизации клеточных мембран, что
приводит к повышению чувствительности клеток�ми�
шеней к воздействию противотуберкулезных препа�
ратов [27]. Кроме этого, плазмаферез нивелирует
симптомы побочного действия противотуберкулезных
препаратов [14]. Наиболее выраженных клиничес�
ких результатов терапии возможно добиться при как
можно более раннем начале плазмафереза [24]. На�
илучший эффект дают циклы из 3 сеансов плазмафе�
реза с интервалами между ними 6�10 дней, при этом
необходимо учитывать тяжесть состояния больного,
выраженность эндотоксикоза и скорость его регрес�
сии [18, 24, 27].

Усовершенствованная методика экстракорпораль�
ной фармакотерапии, адаптированная для использо�
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вания у больных ОПТЛ, предложенная Б.С. Кибрик
и О.Г. Челноковой [10], позволяет в течение 2�3 не�
дель значительно улучшить микроциркуляцию в лег�
ких, снизить уровень фибриногена, являющегося мар�
кером гиперкоагуляционного синдрома [13]. Согласно
этой методике, после инфузионной подготовки фи�
зиологическим раствором в количестве 400�600 мл с
5000 ЕД гепарина производится дробное взятие 500�
800 мл венозной крови; кровь в стерильных контей�
нерах центрифугируется в режиме 1500 оборотов в
минуту в течение 20 минут, затем удаляется плазма.
Пентоксифиллин в объеме 3�5 мл и 50�100 мл фи�
зиологического раствора добавляются в контейнер,
содержащий эритроцитарную и лейкоцитарную мас�
су. Клетки с препаратом инкубируются при темпе�
ратуре 37°С в течение 20�30 минут с последующей
медленной реинфузией больному [13].

С целью коррекции системы гемостаза и профи�
лактики гиперкоагуляции также рекомендуют при�
менять инъекции гепарина (по 5000 ЕД ежедневно
или через день) в течение 1�2 недель [9]. Применение
малообъемного плазмафереза в комбинации с анти�
агрегантной и антикоагуляционной терапией оказы�
вает позитивное действие на систему регулирования
агрегатного состояния крови, препятствует нараста�
нию ДВС�синдрома и способствует улучшению мик�
роциркуляции в легких [22].

Особое место в патогенетической терапии ОПТЛ
занимают глюкокортикостероиды, которые, кроме
противовоспалительного действия, обладают десенси�
билизирующими свойствами, подавляют биосинтез
коллагена, являются средством заместительной тера�
пии ввиду развивающейся надпочечниковой недоста�
точности. Рекомендуются различные схемы и дози�
ровки глюкокортикостероидов и, в частности, пред�
низолона при ОПТЛ. Так, Т.И. Байбородова и соавт.
[17] рекомендуют назначать преднизолон по 15 мг в
течение 7 дней на этапе реанимационных меропри�
ятий у больных с признаками полиорганной недос�
таточности; В.Ю. Мишин и соавт. [9] получили хо�
рошие результаты при назначении преднизолона по
15�20 мг в сутки в течение 1,5�2 месяцев в сочетании
с цитохромом С (по 4 мл внутримышечно или внут�
ривенно в течение 15�20 дней) или Т�активином. Не�
которые авторы при выраженной надпочечниковой
недостаточности, низком АД (САД – 60 мм рт. ст.
и ниже) рекомендуют вводить преднизолон паренте�
рально (60�120 мг), затем, по мере стабилизации сос�
тояния, переходить на пероральный путь введения
(20�25 мг в сутки в утренние и дневные часы) об�
щей длительностью до 1,5 месяцев [14].

Назначение антиоксидантов при ОПТЛ диктует�
ся их противовоспалительным, антиаллергическим,
антитоксическим, антифибротическим и стимулиру�
ющим репаративные процессы действием, что связа�
но с регуляцией ими перекисного окисления липи�
дов в биологических мембранах. Они назначаются
внутривенно (тиосульфат натрия) или перорально
(α�токоферол) в течение 1�2 месяцев; в случае необ�
ходимости возможно повторение указанных курсов
через 1�2 месяца [14]. Хорошие результаты получе�

ны при назначении веторона, состоящего из водорас�
творимого бета�каротина в сочетании с витамином
С и Е. Веторон назначается перорально в дозе 4 мл,
растворенным в 100 мл кипяченой воды (лучше ми�
неральной, типа «Боржоми») или фруктовых соков.
Курс лечения 2�3 месяца; возможно назначение вето�
рона повторным курсом с интервалом в 1�1,5 меся�
ца [9]. Комбинированная химиотерапия в сочетании
с ветороном позволяет через 2�3 месяца существен�
но повысить количество и функциональную актив�
ность макрофагов, Т�лимфоцитов и их регуляторных
субпопуляций, особенно CD�4+�клеток, и у 20�25 %
больных достигнуть положительного клинического
эффекта через 2 месяца лечения (исчезновение сим�
птомов интоксикации, рассасывание инфильтрации
и прекращение бактериовыделения) [9]. Применение
веторона в сочетании с преднизолоном усиливает про�
тивовоспалительное действие последнего, и одновре�
менно компенсирует иммунодепрессантное действие,
что ведет к повышению эффективности комбиниро�
ванной химиотерапии [5, 9, 26].

В качестве средств, коррегирующих иммуноде�
фицитное состояние организма при ОПТЛ, рекомен�
дуется назначение цитокинов (интерферон лейкоци�
тарный человеческий), ликопида, полиоксидония, ин�
терлейкина�2 человека рекомбинантного, лейкинфе�
рона, глутоксима. Данные препараты должны назна�
чаться как в интенсивную фазу химиотерапии, так
и в фазе продолжения лечения [4, 7, 16, 18, 28, 35,
42, 43]. Выраженный положительный эффект у боль�
ных ОПТЛ дает экстракорпоральная иммунофарма�
котерапия с диуцифоном [45].

В связи с наличием при ОПТЛ сопутствующей
патогенной неспецифической флоры, необходимо наз�
начение антибиотиков широкого спектра действия с
учетом чувствительности. Препаратами выбора мо�
гут быть защищенные пенициллины, цефалоспорины.
Если больной получает режим химиотерапии, вклю�
чающий респираторные фторхинолоны, и имеется хо�
роший клинический эффект в первые дни и недели
лечения, другие неспецифические антибактериаль�
ные препараты можно не назначать [14].

Облегчение отхождения мокроты достигается пу�
тем применения муколитиков (АЦЦ, лазолван, бром�
гексин). Необходимо отметить, что у подавляющего
числа больных ОПТЛ имеет место нарушение брон�
хиальной проходимости, в связи с этим лечение до�
полняется бронхолитиками в виде дозированных аэ�
розолей через небулайзер, перорально, внутривенно
[14].

Стимуляция репаративных процессов на этапе ин�
тенсивной терапии достигается назначением ретабо�
лила, других анаболических стероидов, актовегина;
на этапе поддерживающей терапии – физиотерапии,
витаминов; на этапе реабилитации – витаминов, би�
остимуляторов (алоэ, ФИБС) [44].

Несмотря на применение самых современных ме�
тодов терапии туберкулеза, эффективность лечения
ОПТЛ остается низкой, и повысить ее позволяет сво�
евременное использование хирургических методов.
Оперативные вмешательства, как планового харак�



тера, так и экстренные по жизненным показаниям,
должны рассматриваться как обязательный этап ком�
плексного лечения больных ОПТЛ, в частности ка�
зеозной пневмонии, из�за морфологической необрати�
мости специфических изменений, ведущих к полному
разрушению пораженного легкого [19].

Операции при ОПТЛ относятся к хирургичес�
ким вмешательствам с высоким риском послеопера�
ционной летальности и развитием рецидивов тубер�
кулеза в ближайшем и отдаленном периодах после
операции. Однако подчас они являются единственно
возможным средством предотвратить прогрессирую�
щий характер течения специфического поражения лег�
ких, а в ряде случаев и спасти жизнь больного [5].

Неотложные показания для операции возникают
в течение первых 2�х месяцев при отсутствии поло�
жительных результатов химиотерапии, а также при
легочном кровотечении [5, 38]. В таких случаях даль�
нейшее консервативное лечение опасно для жизни
больного. Плановые оперативные вмешательства про�
водят после стабилизации процесса с прекращением
положительной динамики на фоне продолжающей�
ся антибактериальной терапии. Больные, подлежащие
оперативному лечению, требуют специальной предо�
перационной подготовки, которая включает химио�
терапию основными и резервными противотуберку�
лезными препаратами, современными антибиотиками
широкого спектра, экстракорпоральную терапию, им�
мунокоррекцию [31]. Оперативные вмешательства при
ОПТЛ могут быть радикальными (резекции) и пал�
лиативными [38].

В послеоперационном периоде прием противоту�
беркулезных препаратов, к которым сохранена чувс�
твительность МБТ, является обязательным и хими�
отерапия должна продолжаться непрерывно. Интен�
сивную фазу этиотропной терапии необходимо про�
должать после оперативного вмешательства не менее
2�х месяцев при сохранении лекарственной чувстви�
тельности МБТ к противотуберкулезным препаратам
и не менее 6 месяцев при наличии МЛУ. Сроки эти�

отропного лечения удлиняются при наличии актив�
ных туберкулезных изменений в оставшейся легоч�
ной ткани [17].

Проблемным вопросом является инертность хи�
рургов при определившихся показаниях к оператив�
ному вмешательству, в частности у больных казеоз�
ной пневмонией, т.к. у них имеются дополнительные
технические трудности при выполнении операций,
проведении наркоза, а также риск послеоперацион�
ных осложнений. В связи с этим, операции откла�
дываются и часто не выполняются [10].

Анализ диагностической и лечебной тактики бо�
лее чем у 300 больных казеозной пневмонией, как
одной из форм ОПТЛ, проведенный Б.С. Кибрик и
О.Г. Челноковой [10], позволил выявить на этапе
диагностики следующие ошибки: позднее обращение
пациентов за медицинской помощью, задержка ди�
агностики туберкулеза на поликлиническом этапе и
в стационарах общей лечебной сети, недооценка тя�
жести туберкулезного процесса в противотуберку�
лезном учреждении. Этими же авторами выделены
ошибки консервативного лечения больных казеозной
пневмонией, как одной из форм ОПТЛ, наблюдаю�
щиеся почти у 70 % пациентов: неправильное опре�
деление стратегической цели лечения, в том числе
определение места и время операции, неадекватное
проведение этиотропной и патогенетической терапии.
Из ошибок хирургической практики лечения отме�
чают чрезмерно длительную предоперационную под�
готовку при уже принятом решении о выполнении
операции на данном этапе лечения [10].

Таким образом, в условиях неблагоприятной эпи�
демиологической ситуации по туберкулезу, являющей�
ся, наряду с утяжелением структуры клинических
форм специфического процесса, проявлением совре�
менного патоморфоза данного заболевания, особую
значимость приобрели остропрогрессирующие фор�
мы туберкулеза легких, четкое знание диагностичес�
кой и лечебной тактики которых необходимо каж�
дому врачу.
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