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Введение 
Микобактериоз легких — инфекционное заболевание, возбудителем которого являются 

нетуберкулезные микобактерии. Распространенность заболевания на территории промыш-
ленно развитых стран составляет 1–2 случая на 100 тыс. человек [1], однако, не смотря на от-
сутствие эпидемиологической опасности, микобактериозы становятся все более актуальной 
медицинской проблемой в связи с ежегодным ростом числа пациентов с микробиологически 
подтвержденным диагнозом [2]. Это связано с большей осведомленностью о заболевании, с 
появлением новых, более точных диагностических методик идентификации микобактерий до 
вида, ежегодным ростом числа людей, входящих в группы риска по развитию заболевания. 
Среди возможных причин развития инфекции, вызванной нетуберкулезными микобактерия-
ми, рассматривают также снижение локального или общего иммунитета, снижение распро-
страненности туберкулеза [3, 4, 5]. Трудность диагностики микобактериоза легких заключа-
ется в отсутствии характерного симптомокомплекса болезни. Факторами, обуславливающи-
ми затруднения в оказании качественной медицинской помощи больным микобактериозами, 
являются высокие затраты, связанные с длительным лечением подобных пациентов [6], 
трудности интерпретации тестов лекарственной чувствительности и подбора схем терапии, 
часто неудовлетворительные результаты лечения [7, 8]. 

Цель 
Изучить научно-исследовательские работы, посвященные современным подходам к диа-

гностике и лечению микобактериоза легких, опубликованные зарубежными и отечественны-
ми учеными. 

Материал и методы исследования 
Был проведен анализ источников медицинской информации, посвященных диагностике 

и лечению микобактериоза, по средствам библиографических баз MEDLINE, PubMed и 
EMBASE, за период с 2000 по 2018 гг. Использовались следующие поисковые термины: non-
tuberculous mycobacteria, pulmonary mycobacteriosis, treatment. Поиск осуществлялся также по 
отечественным публикациям, не вошедшим в указанные поисковые системы. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Нетуберкулезные микобактерии относятся к порядку Actinomycetales, семейству Mycobacteriaceae, 

включающему 2 рода: Mycobacterium и Amycolicicoccus. Микобактериоз вызывают около 60 ви-
дов нетуберкулезных микобактерий [19], которые классифицируются по скорости роста на 
питательных средах на медленнорастущие (видимый рост на среде более чем через 7 дней) и 
быстрорастущие (видимый рост на среде менее чем через 7 дней). К наиболее клинически 
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значимым видам медленнорастущих нетуберкулезных микобактерий относятся: M. avium 
complex (MAC), M. xenopi, M. malmoense, M. kansasii, M. marinum, M. simiae. Среди всех 
быстрорастущих нетуберкулезных микобактерий M. fortuitum, M. chelonae, M. abscessus яв-
ляются наиболее часто встречающимся [9]. 

Диагностика микобактериоза значительно затруднена, поскольку его клинические симп-
томы обычно неотличимы от таковых при туберкулезе и большей части неспецифических 
заболеваний органов дыхания. Однако, микобактериоз более тропен к органам брюшной по-
лости, тогда как при туберкулезе сохраняется преимущественное поражение органов груд-
ной клетки. Так, при микобактериозе, имеющем абдоминальное вовлечение, возникают бо-
левой абдоминальный и диарейный синдромы, тогда как при туберкулезе в большей степени 
проявляется респираторная симптоматика. Рентгенологическая картина при туберкулезе ха-
рактеризуется большим, чем при микобактериозе, вовлечением в воспалительный процесс 
легочной паренхимы и плевральных оболочек. При микобактериозе характер изменений в 
органах грудной клетки ограничивается только вовлечением внутригрудных лимфатических 
узлов, имеющих характеристики ограниченного бронхоаденита. Помимо этого, для микобак-
териоза не характерны выпот в плевральной полости и деструкции легочной ткани [1]. 

Наиболее значимым критерием при постановке диагноза микобактериоза является выде-
ление культуры микобактерии и ее идентификация. Но и выявление в мокроте нетуберкулез-
ных микобактерий не всегда говорит о наличии легочного микобактериоза и может быть 
обусловлено контаминацией образца из внешней среды [10]. 

Согласно рекомендациям Американского торакального общества (АТS), для постановки 
диагноза необходимо наличие обоих клинико-рентгенологических критериев и как минимум 
одного из микробиологических критериев у конкретного пациента. К клиническим и рентге-
нологическим критериям микобактериоза относят: наличие респираторных симптомов; 
наличие очаговых или полостных изменений в легких при рентгенографическом исследова-
нии или множественных бронхоэктазов с мелкими очагами при компьютерной томографии. 
При этом должны быть исключены другие заболевания со сходной рентгенологической кар-
тиной. К микробиологическим критериям микобактериоза относят: обнаружение нетуберку-
лезных микобактерий в двух и более независимо взятых образцах свободно откашливаемой 
мокроты или как минимум один положительный результат культурального исследования ма-
териала, полученного при бронхоскопии; морфологические изменения в тканях (гранулема-
тозное воспаление или обнаружение кислотоустойчивых бактерий) и рост культуры нету-
беркулезных микобактерий из этой ткани или как минимум из одного образца мокроты или 
бронхоальвеолярный лаваж промывных вод бронхов [11]. 

Сходство клинико-рентгенологических проявлений с туберкулезом и обнаружение в 
мокроте кислотоустойчивых микобактерий часто обусловливают пребывание больных мико-
бактериозом во фтизиатрических учреждениях. Однако пребывание пациентов с ВИЧ-
ассоциированным микобактериозом в противотуберкулезных учреждениях небезопасно в 
связи с высоким риском инфицирования микобактерией туберкулеза [12]. 

Основным видом лечения микобактериоза является поликомпонентная химиотерапия 
[11]. Выбор терапии основывается на подборе препаратов согласно стандартам лечения для 
различных видов нетуберкулезных микобактерий и результатах тестов лекарственной чув-
ствительности. Для определения чувствительности рекомендуется использовать метод се-
рийных микроразведений в жидкой питательной среде, позволяющий определить минималь-
ные подавляющие концентрации используемых препаратов [13]. 

Химиотерапия микобактериозов, вызванных медленнорастущими микобактериями.  
Основываясь на рекомендациях ATS, для химиотерапии микобактериозов, вызванных 

МАС, допустима следующая схема: макролид + этамбутол + рифампицин/рифабутин [11]. 
Для лечения микобактериозов предпочтение следует отдать современным макролидам — 
кларитромицину или азитромицину [14]. При выборе препарата из группы рифамицинов для 
лечения легочной формы МАС-инфекции предпочтение следует отдавать рифампицину, не-
смотря на то, что он в большей степени, чем рифабутин, влияет на фармакокинетику кларит-
ромицина. Доказано, что этамбутол и рифампицин при совместном действии увеличивают 
проницаемость клеточной стенки МАС, а также снижают вероятность развития устойчиво-
сти к макролидам [15, 16].  
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Для лечения микобактериоза, вызванного M. kansasii, принято использовать следующую 
схему: изониазид + рифампицин + этамбутол [11]. M. kansasii считается относительно хоро-
шо поддающимся лечению возбудителем среди других нетуберкулезных микобактерий. При 
использовании схем включающих рифампицин, удается добиться полного исчезновении 
мокроты, частота рецидивов при этом минимальна [17]. 

Для лечения инфекций, вызваемых M. xenopi, АТS рекомендовано: рифампицин + этам-
бутол + макролид [11]. Распространено мнение, что эту схему следует дополнить изониази-
дом [18], однако больших клинических исследований по изучению подобной схемы терапии 
не проводилось. 

Химиотерапия микобактериозов, вызванных быстрорастущими микобактериями. 
Для быстрорастущих микобактерий рекомендовано проводить тесты лекарственной чув-

ствительности к следующим препаратам: амикацин, цефокситин, ципрофлоксацин, кларит-
ромицин, доксициклин, имипенем, линезолид, моксифлоксацин, ко-тримоксазол [19]. Для 
лечения инфекции вызванной наиболее распространенным видом быстрорастущих микобак-
терий (M. abscessus), предлагается 3-компонентная схема: цефокситин/имипенем + амикацин 
+ макролид. При наличии к ним устойчивости следует рассмотреть возможность включения 
в схему тигециклина или линезолида [11]. 

Оперативное вмешательство целесообразно при неэффективности антимикробной тера-
пии, наличии локализованного очага инфекции и в отсутствие противопоказаний (большая 
распространенность процесса, наличие тяжелой сопутствующей патологии, выраженных ды-
хательных нарушений) [20]. 

Для купирования симптомов непереносимости препаратов следует назначать дезинток-
сикационную, гепатотропную, десенсибилизирующую терапию, курсы экстракорпоральных 
методов лечения, ноотропную, метаболическую терапию. При наличии выраженных побоч-
ных эффектов химиотерапию следует временно прекратить. После ликвидации симптомов 
непереносимости лечение возобновляется. 

Выводы 
В настоящее время в мире основным документом для принятия клинических решений по 

вопросам диагностики, лечения и профилактики микобактериозов является руководство 
Американского торакального общества (АТS) и Американского общества по инфекционным 
болезням (IDSA) 2007 г. «Диагностика, лечение и профилактика, заболеваний, вызванных не-
туберкулезными микобактериями» [11]. Однако с момента написания американских рекомен-
даций прошло уже 10 лет, и за этот период проведено достаточно много исследований, кото-
рые дают дополнительные сведения о диагностике и лечении микобактериозов. В связи с этим, 
некоторые аспекты, представленные в американском руководстве, требуют пересмотра. 

Диагностика микобактериоза вызывает затруднения, поскольку клинические признаки 
неспецифичны и маскируются сосуществующими заболеваниями, а рентгенологические при-
знаки могут служить лишь подсказкой для целенаправленного поиска микобактериоза или 
позволяют отслеживать динамику процесса. Для постановки диагноза необходимо наличие 
двух клинико-рентгенологических критериев и как минимум одного микробиологического 
критерия у конкретного пациента. При всем этом, бактериологическое обследование боль-
ных, позволяющее выявлять в различных биологических средах нетуберкулезные микобак-
терии, требует наличия в медицинских учреждениях микробиологических лабораторий, 
оснащенных современным оборудованием. 

Научные исследования лекарственной устойчивости показывают, что минимальные ин-
гибирующие концентрации цефтриаксона, цефепима, цефокситина максимальны для боль-
шинства быстрорастущих нетуберкулезных микобактерий, что позволяет предположить не-
эффективность этих препаратов при использовании для лечения вызванных ими микобакте-
риозов. Амикацин, линезолид, моксифлоксацин, ципрофлоксацин имеют низкие минималь-
ные ингибирующие концентрации для подавления роста быстрорастущих нетуберкулезных 
микобактерий, а кларитромицин, линезолид, амикацин, моксифлоксацин — низкие мини-
мальные ингибирующие концентрации для медленнорастущих нетуберкулезных микобакте-
рий, что делает эти препараты наиболее эффективными. 
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Введение 
Во всем мире заболевания печени занимают значительное место среди причин нетрудо-

способности и смертности, неуклонно растет число больных с хроническими поражениями 
печени, в том числе и среди лиц молодого возраста. Причин, в результате которых возника-
ют заболевания печени, много; среди наиболее распространенных — инфекции (вирусы ге-
патита), сахарный диабет, нарушение жирового обмена и злоупотребление алкоголем. Кроме 
того, поражения печени могут провоцироваться паразитами, непосредственно инфицирую-
щими ткань печени, заболеваниями крови, туберкулезом, сердечной недостаточностью, 
отравлениями лекарственными препаратами и различными токсинами, а также генетическая 
предрасположенность [1]. 

 

 

 


