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Глава 3

ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОМОРФОЛОГИЯ 
ТУБЕРКУЛЕЗА

3.1. ПАТОГЕНЕЗ
Туберкулез  наиболее часто поражает легкие — основные входные 

ворота инфекции. Заражение (инфицирование) туберкулезом чаще все-
го происходит через дыхательные пути (аспирационный путь) при кон-
такте с заразным больным, который при кашле выделяет во внешнюю 
среду капельки мокроты, содержащие МБТ. Причем только менее 10% 
этих частиц размером менее 5 мкм попадают в альвеолы и вызывают ту-
беркулезное воспаление. Подавляющее большинство остальных более 
крупных частиц оседают на слизистой оболочке полости рта и верхних 
дыхательных путей и удаляются оттуда благодаря функции мукоцилли-
арного клиренса.

Инфицирование туберкулезом реже возникает при энтеральном по-
падании МБТ (при употреблении продуктов питания от больных тубер-
кулезом животных).

Для инфицирования и развития заболевания туберкулезом основное 
значение имеют:

 ●массивность инфекции, доза и длительность поступления МБТ в 
организм человека;
 ●состояние естественной реактивности и факторов защиты орга-
низма в период воздействия инфекционного агента.

Механизмы защиты бронхолегочной системы действуют на уровне 
проводящих и респираторных отделов и осуществляются за счет кон-
денсирования воздуха, механической очистки, фагоцитоза клетками 
неспецифической защиты и местного иммунитета.

Неповрежденная слизистая полости рта, носоглотки и верхних ды-
хательных путей — непроницаемый барьер для МБТ. Здесь осущест-
вляется механическая очистка воздуха за счет фильтрации и осаждения 
инородных частиц, удаления их вследствие чихания и кашля. Наибо-
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лее значимая часть механической очистки — мукоцилиарный клиренс  на 
уровне бронхов и бронхиол. Клиренс обеспечивается секретом, содер-
жащим лизоцим, протеазы, сурфактант, иммуноглобулин А (IgA), кото-
рый обволакивает (опсонизирует) МБТ и движением ресничек реснит-
чатого эпителия выводит их из организма.

Нарушение целостности слизистой полости рта и носоглотки, кари-
озные зубы, афтозные стоматиты, парадонтоз, синуситы, хронические 
тонзиллиты, а также периоды возрастной смены зубов у детей могут яв-
ляться входными воротами для туберкулезной инфекции.

В трахее и крупных бронхах МБТ, как правило, не задерживаются 
и оседают в нижних дыхательных путях и альвеолах, где они фагоци-
тируются нейтрофилами и альвеолярными макрофагами. При этом фа-
гоцитоз  — единственный естественный механизм уничтожения МБТ в 
организме человека.

Локальные изменения в месте внедрения МБТ обусловлены прежде 
всего неспецифической реакцией нейтрофильных лейкоцитов, кото-

рые фагоцитируют, но не разрушают 
возбудитель (рис. 3.1).

Под влиянием токсинов МБТ 
нейтрофилы разрушаются, вызывая 
воспалительную реакцию, которая 
сменяется более совершенной за-
щитной реакцией с участием аль-
веолярных макрофагов, также осу-
ществляющих неспецифический 
фагоцитоз возбудителя (рис. 3.2, 
см. цветную вклейку). От активности 
фагоцитоза во многом зависит эф-
фективность всей системы противо-
туберкулезной защиты организма. 
Однако при туберкулезе макрофаги 
самостоятельно уничтожить МБТ не 
могут. Необходимо активирующее 
воздействие на них сенсибилизиро-
ванных Т-лимфоцитов, в частности 
субпопуляции Т-хелперов (CD4+ 
лимфоцитов).

На слизистой альвеол МБТ опсо-
низируются иммуноглобулином М 

Рис. 3.1. Электронограмма, уве-
личение ×20 000. Микобактерия 
туберкулеза, фагоцитированная 
нейтрофилом (по Ерохину В.В.)
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(IgM), и этот комплекс связывается с Fs-рецептором, расположенным 
на поверхности макрофага для распознавания чужеродных микроорга-
низмов. Затем МБТ погружаются (инвагинируют) в цитоплазму клетки 
с образованием фагосомы, которая сливается с лизосомой с образова-
нием фагосомо-лизосомного комплекса.

Лизосомы представляют весьма сложный комплекс органелл, содер-
жащих большое число протеолитических ферментов, способных раз-
рушать самые различные макромолекулы. Оптимальные условия для 
функционирования этих ферментных систем обеспечиваются благода-
ря слабой кислотности среды внутри лизосом (рН около 5).

Однако МБТ, попадая в макрофаги, могут сохраняться в фагосомах 
и даже продолжать размножение. При этом не происходит слияния фа-
госомы с лизозомой и неспецифический фагоцитоз носит незавершен-
ный характер .

Механизмы, способствующие 
незавершенному фагоцитозу, до 
конца не установлены, но имеют-
ся данные, что в процессе размно-
жении МБТ могут продуцировать 
аммиак и корд-фактор  (фактор 
вирулентности).

Аммиак, с одной стороны, спо-
собен ингибировать слияние фаго-
сомы с лизосомой, а с другой — пу-
тем защелачивания содержимого 
лизосомы снижать его фермента-
тивную активность. Корд-фактор 
разрушительно действует на энер-
гетический метаболизм макрофа-
гов, вызывая поражение митохон-
дрий и нарушение синтеза АТФ, 
что ведет к клеточной дистрофии 
и гибели клеток и в то же время 
тормозит синтез лизосомальных 
ферментов, что предохраняет МБТ 
от разрушения и повышает вну-
триклеточную выживаемость воз-
будителя, защищая его от механиз-
мов лизиса в макрофаге (рис. 3.3).

Рис. 3.3. Электронограмма, увеличе-
ние ×45 000. Интактная микобакте-
рия туберкулеза в фагосоме макрофа-
га (по Ерохину В.В.)
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В случаях блокирования процесса переваривания МБТ происходят 
разрушение макрофагов и выход МБТ из поглотивших их клеток, кото-
рые в свою очередь вновь фагоцитируются другими макрофагами. Не-
завершенный фагоцитоз макрофагами МБТ играет двоякую роль, обе-
спечивая не только защиту от туберкулеза, но и создавая благоприятные 
условия для выживания МБТ.

3.2. ИММУНОПАТОГЕНЕЗ
В процессе  фагоцитоза макрофаги синтезируют биологически ак-

тивные вещества (цитокины) (см. рис. 3.2, см. цветную вклейку):
 ●фактор некроза опухоли альфа  (TNF-α) — вызывает воспаление, 
тормозит размножение МБТ, усиливает миграцию и активирует 
новые макрофаги, поступающие из кровеносных сосудов;
 ●интерлейкин-1  (ИЛ-1) — привлекает и активирует Т-лимфоциты-
хелперы (CD4+ лимфоциты), поступающие из кровеносных сосу-
дов.

При этом основная роль в развитии противотуберкулезного имму-
нитета отводится субпопуляции Т-лимфоцитов-хелперов или CD4+ 
лимфоцитам.

Координация взаимодействия между макрофагами и CD4+ лим-
фоцитами рассматривается как центральное звено в формировании 
противотуберкулезного иммунитета. При этом макрофаги представля-
ют собственно эффекторы, а CD4+ лимфоциты выполняют функцию 
индукторов ГЗТ.

Развитие первичного и вторичного Т-клеточного иммунного ответа 
при туберкулезе представлено на рис. 3.4, см. цветную вклейку.

Первичный Т-клеточный иммунный ответ  развивается при первичном 
заражении. При этом поступающие из капилляров периферической 
крови CD4+ лимфоциты вступают в контакт с макрофагами и получают 
информацию о фагоцитированных МБТ.

CD4+ лимфоциты (Т-хелперы) активируются и синтезируют цито-
кины:

 ●интерлейкин-2  (ИЛ-2) специфически активирует новые макрофа-
ги, поступившие из крови, в отношении МБТ;
 ●интерферон-гамма  (IF-γ) усиливает специфический фагоцитоз ма-
крофагами МБТ.

При первичном заражении инфекционный иммунитет развивается 
через 2–3 нед после первичного инфицирования, а достаточно выра-
женный иммунитет формируется через 6–8 нед.
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Точные механизмы, с помощью которых уничтожаются МБТ, еще 
полностью не установлены. Тем не менее уже хорошо известны анти-
микобактериальные функции активированных макрофагов:

 ●качественное образование фагосомо-лизосомных комплексов;
 ●генерация реактивных продуктов кислорода (О2) при кислородном 
взрыве и образование перекиси водорода (Н2О2) в фагосомо-лизо-
сомных комплексах под влиянием IF-γ;
 ●генерация реактивных продуктов азота (N) и образование оксида 
азота (NO) по L-аргинин-зависимому цитотоксическому пути в 
фагосомо-лизосомных комплексах под влиянием IF-γ и с помо-
щью TNF-α.

Таким образом, фагоцитоз МБТ становится завершенным , а уничто-
жение МБТ активированными макрофагами возрастает в 100–1000 раз 
(рис. 3.5).

Вторичный Т-клеточный иммунный ответ  развивается в иммунном ор-
ганизме при повторном заражении МБТ в течение 24–72 ч. Это связа-
но с циркуляцией в крови специ-
фически активированных CD4+ 
лимфоцитов памяти, которые тут 
же мигрируют в ткани органа, куда 
проникли МБТ, и с помощью ци-
токинов (ИЛ-2 и IF-γ) активируют 
антимикобактериальные функ-
ции макрофагов по уничтожению 
МБТ.

Морфологический эквивалент 
формирования защитных иммун-
ных клеточных механизмов ор-
ганизма против туберкулезной 
инфекции — специфическая гра-
нулема . В гранулеме имеются 3 ви-
да морфологических элементов 
(рис. 3.6, см. цветную вклейку):

 ●центр гранулемы представлен 
казеозным некрозом ткани, 
который создает неблагопри-
ятные условия для роста МБТ 
из-за снижения парциально-
го давления кислорода (рО2);

Рис. 3.5. Электронограмма, увеличе-
ние ×45 000. Микобактерия тубер-
кулеза, разрушающаяся в фаголи-
зосомном комплексе макрофага (по 
Ерохину В.В.)
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 ●казеозный некроз окружен макрофагами и лимфоцитами;
 ●по периферии гранулемы располагаются нейтрофильные лейко-
циты.

В некоторых туберкулезных гранулемах по периферии формируются 
эпителиоидные клетки и гигантские многоядерные клетки Пирогова–
Лангханса  — несколько слившихся малоактивных макрофагов, явля-
ющихся хранилищем МБТ, которые не в состоянии уничтожить своих 
внутриклеточных паразитов (рис. 3.7, см. цветную вклейку).

По мере формирования противотуберкулезного иммунитета про-
исходит заживление гранулемы, которое начинается с обезвоживания 
и уплотнения казеозных масс с отложением солей кальция. По пери-
ферии гранулемы увеличивается количество фибробластов и фибрилл 
коллагена, образуется соединительнотканная капсула. В последующем 
в течение 5–10 лет гранулема полностью замещается соединительной 
тканью с солями кальция, формируется фиброзный или кальциниро-
ванный очаг (рис. 3.8, см. цветную вклейку).

Развитие специфического иммунитета и формирование фиброзных 
и кальцинированных очагов при первичном туберкулезе не в состоя-
нии полностью уничтожить МБТ. Полное устранение возбудителя при 
туберкулезе не достигается даже при хорошо скоординированном вза-
имодействии макрофагов и CD4+ лимфоцитов, в результате чего орга-
низм остается инфицирован, хотя активный патологический процесс 
развивается далеко не во всех случаях. В фиброзных и кальцинирован-
ных очагах МБТ трансформируются в L-формы, которые поддержива-
ют иммунитет. Однако любое нарушение иммунного баланса в после-
дующие годы в сторону развития иммунодефицита создает условия для 
реактивации туберкулеза и развития клинически выраженных форм за-
болевания.

В развитии туберкулеза можно проследить 3 основных патогенети-
ческих варианта течения туберкулеза, когда клеточные реакции орга-
низма на внедрение МБТ носят четко разграниченные иммунологиче-
ские, морфологические и клинические проявления (рис. 3.9).

 ●Вариант течения туберкулеза,  связанный с реакцией организма на 
первичное экзогенное заражение, определяется как первичный ту-
беркулез .
 ●Вариант течения туберкулеза, связанный с реакцией организма на 
вторичное заражение (экзогенная суперинфекция) или реактива-
цию уже заживших постпервичных изменений (эндогенная ин-
фекция), рассматривается как вторичный туберкулез .
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заболевание, развивающееся как осложнение первичного
или вторичного туберкулеза в результате попадания МБТ 

в сосудистое русло и обсеменения тканей различных органов

ДИССЕМИНИРОВАННЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ:

заболевание, развивающееся
в неинфицированном организме
при первичном заражении МБТ

в период формирования
инфекционного иммунитета

ПЕРВИЧНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ:

заболевание, развивающееся
 в инфицированном организме

при повторном заражении
или активации МБТ при снижении 

инфекционного иммунитета 

ВТОРИЧНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ:

Рис. 3.9. Патогенетические варианты туберкулеза

 ●При обоих вариантах течения болезни возможно осложнение, свя-
занное с проникновением МБТ в лимфатические и кровеносные 
сосуды и обсеменением тканей различных органов, определяемое 
как диссеминированный туберкулез .

При первичном туберкулезе (рис. 3.10) в зависимости от места вход-
ных ворот первичного внедрения МБТ воспалительный очаг (первич-
ный очаг) может образоваться в полости рта, миндалинах, легких, ки-
шечнике — первичный аффект . Некоторая часть МБТ остается на месте 
проникновения, другая с током лимфы и крови переносится к месту 
внедрения — в региональные лимфатические узлы. В зависимости от 
локализации входных ворот инфекции могут поражаться подчелюст-
ные, шейные, над- и подключичные, подмышечные, внутригрудные и 
другие региональные лимфатические узлы.

Последующее размножение МБТ происходит как в легких, так и в 
лимфатических узлах, и организм реагирует образованием специфиче-
ской гранулемы .

МБТ, продолжая размножаться, разносятся по организму с током 
крови и лимфы, возникает так называемая первичная, или облигатная 
(обязательная), микобактеримия . МБТ оседают и фиксируются в тканях 
различных органов, где наиболее выражена микроциркуляторная ка-
пиллярная сеть (капилляры лимфатических узлов, клубочков корково-
го слоя почек, эпиметафизарных отделов трубчатых костей, ампулярно-
фимбриального отдела маточной трубы, увеального тракта глаз).
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МБТ циркулирует в кровеносном русле с фиксацией и развитием очагов
специфического воспаления в тканях различных органов, где наиболее

выражена микроциркуляторная капиллярная сосудистая сеть:
лимфатические узлы, эпиметафизарные отделы костей, корковый слой надпочечников

и почек, ампулярно-фимбриальный отдел маточных труб, эндометрий матки
и мозговое вещество яичника, семенной канатик и влагалищная оболочка яичка,
увенальный тракт глаза, центральная и периферическая нервная система и т.д.

Внедрение МБТ в подслизистый слой и в лимфатические капилляры, их фиксация
в региональных лимфатических узлах и развитие специфического воспаления

1. Слизистая полости рта.
2. Слизистая носоглотки.

3. Слизистая трахеи и бронхов.
4. Слизистая тонкого кишечника.

ВХОДНЫЕ ВОРОТА МБТ:

ЭКЗОГЕННАЯ ИНФЕКЦИЯ

ПАТОГЕНЕЗ ПЕРВИЧНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА
(болезнь развивается у детей и подростков при первичном заражении МБТ)

ПРЕДИММУННЫЙ ПЕРИОД
продолжается в течение 4–8 недель до формирования инфекционного иммунитета

и появления положительной туберкулиновой кожной реакции 

в результате попадания МБТ в кровеносное русло
через пораженные лимфатические узлы: 

МИКОБАКТЕРИМИЯ:

ОБЛИГАТНАЯ (обязательная) ТРАНЗИТОРНАЯ (кратковременная)

ИММУННЫЙ ПЕРИОД:
прекращение микобактеримии, фиксация МБТ в тканях различных органов

и появление положительной туберкулиновой кожной реакции, определяемой как
ИНФИЦИРОВАННОСТЬ МБТ 

У 90–95% здоровых детей 
и подростков — происходит спонтанное

излечение (без применения
противотуберкулезных препаратов)

с формированием минимальных
остаточных изменений в тканях
различных органов и развитием

иммунитета к повторному заражению

У 5–10%  ослабленных детей
и подростков (из контактов 
с больными туберкулезом,

из социально дезадаптированных
семей, с сопутствующими

заболеваниями и т.п.) — развиваются
клинические формы первичного

туберкулеза, требующие лечения
противотуберкулезными препаратами

Рис. 3.10. Схема патогенеза первичного туберкулеза
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Таким образом, с момента первичного заражения туберкулезная ин-
фекция носит генерализованный и системный характер, дающий в после-
дующем возможность развития внелегочных форм туберкулеза.

Первичный туберкулез у 90–95% впервые инфицированных лиц 
протекает без клинических проявлений, и о наступившем заражении 
свидетельствует только переход отрицательной туберкулиновой реак-
ции в положительную — вираж туберкулиновых проб . Он может также 
завершиться спонтанным излечением (без применения противотубер-
кулезных препаратов) с минимальными (малыми) фиброзными или 
кальцинированными остаточными специфическими изменениями в 
легких, внутригрудных лимфатических узлах и тканях других органов.

Только у 5–10% впервые инфицированных лиц развиваются клини-
ческие формы туберкулеза с выраженными клиническими проявлени-
ями, что требует лечения противотуберкулезными препаратами. При 
излечении формируются выраженные остаточные изменения в легких 
(кальцинированные очаги Гона  и Симона ), лимфатических узлах (пе-
трификаты или кальцинаты) и тканях других органов.

Отсутствие клинических проявлений первичной туберкулезной ин-
фекции может быть объяснено высоким уровнем естественной рези-
стентности организма человека к туберкулезу, а также приобретенным 
в результате вакцинации БЦЖ искусственным иммунитетом.

Первичное заражение МБТ, возникающее на фоне послевакцинного 
иммунитета у вакцинированного вакциной БЦЖ ребенка, происходит 
по типу вторичного Т-клеточного иммунного ответа  и развивается в те-
чение 24–72 ч. Это происходит за счет специфически активированных 
CD4+ лимфоцитов памяти, которые сразу мигрируют в зону внедре-
ния МБТ и активируют антимикобактериальные функции макрофагов. 
При этом отсутствуют поражение региональных лимфатических узлов, 
микобактеримия и развитие очагов в тканях различных органов.

Длительность поствакцинного иммунитета определяется специфи-
чески активированными CD4+ лимфоцитами памяти, которые цирку-
лируют в крови в течение 5–6 лет, активируя макрофаги при повторных 
случаях заражения МБТ. В связи с этим для поддержания поствакцин-
ного иммунитета на достаточно высоком уровне необходимы повтор-
ные ревакцинации детей и подростков в возрасте 6–7 и 13–14 лет.

Необходимое условие для развития вторичного туберкулеза  — сни-
жение естественной резистентности и специфического иммуните-
та под влиянием неблагоприятных внешних и внутренних факторов. 
К таким факторам относят социально-экономическое неблагополучие, 
социальные стрессы и войны, неблагоприятную экологию, недостаточ-
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ность питания, сопутствующие заболевания, в том числе алкоголизм, 
наркоманию, ВИЧ-инфекцию и др. При этом, как правило, у больных 
вторичным туберкулезом развиваются клинические проявления болез-
ни и практически отсутствует тенденция к спонтанному излечению, что 
характерно для первичного туберкулеза (рис. 3.11).

СНИЖЕНИЕ ЕСТЕСТВЕННОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ
И ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНОГО  ИММУНИТЕТА

Специфическое воспаление развивается на фоне снижения
противотуберкулезного иммунитета и имеет преимущественно

органный характер с тенденцией к неуклонному прогрессированию 

ПАТОГЕНЕЗ ВТОРИЧНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА
(болезнь развивается у взрослых в любом возрасте,

инфицированных МБТ или перенесших первичные формы туберкулеза)

При лечении
противотуберкулезными

препаратами — достигается
клиническое излечение

болезни с формированием
посттуберкулезных

остаточных изменений

Без лечения
противотуберкулезными
препаратами — болезнь
неуклонно прогрессирует

и заканчивается летальным
исходом без тенденции

к спонтанному излечению

Новое заражение МБТ
после первичного инфицирования

и после спонтанного
или клинического излечения

различных форм
первичного туберкулеза

ЭКЗОГЕННАЯ
СУПЕРИНФЕКЦИЯ

Обострение остаточных 
посттуберкулезных изменений

после спонтанного
или клинического излечения

различных форм
первичного туберкулеза

ЭНДОГЕННАЯ
РЕАКТИВАЦИЯ

Рис. 3.11. Схема патогенеза вторичного туберкулеза

Вторичный туберкулез развивается в результате экзогенной супер-
инфекции (новое заражение) и эндогенной реактивации при обостре-
нии остаточных посттуберкулезных изменений различных форм пер-
вичного туберкулеза.
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Противотуберкулезное лечение может полностью привести к клини-
ческому излечению, однако его отсутствие ведет к летальному исходу. 
При этом важное значение имеют состояние защитных механизмов ма-
кроорганизма, способность противостоять действию возбудителя, раз-
витие полноценных репаративных процессов.

Необходимое условие для развития диссеминированного туберкуле-
за  — выраженный иммунодефицит (рис. 3.12). В этих случаях туберку-
лез развивается при осложненном течении первичного или вторичного 
туберкулеза, когда из очага специфического воспаления МБТ попадают 
в кровеносное русло и обсеменяют ткани различных органов с развити-
ем в них очагов туберкулезного воспаления. Течение болезни сопрово-
ждается выраженными клиническими проявлениями и высокой веро-
ятностью летального исхода.

ВЫРАЖЕННЫЙ ИММУНОДЕФИЦИТ,
сопровождающийся повышением проницаемости

лимфатических и кровеносных сосудов

МАССИВНАЯ МИКОБАКТЕРИМИЯ
с обсеменением МБТ тканей различных органов

и развитием в них очагов специфического воспаления

ОЧАГ АКТИВНОГО СПЕЦИФИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ
в тканях различных органов

ПАТОГЕНЕЗ ДИССЕМИНИРОВАННОГО ТУБЕРКУЛЕЗА
(болезнь развивается у детей, подростков и взрослых в любом возрасте

как осложнение первичного и вторичного туберкулеза)

При лечении
противотуберкулезными

препаратами — достигается
клиническое излечение

болезни с формированием
посттуберкулезных

остаточных изменений

Без лечения
противотуберкулезными
препаратами — болезнь
неуклонно прогрессирует

и заканчивается летальным
исходом без тенденции

к спонтанному излечению

С преимущественным
поражением

легких и внутригрудных
лимфатических узлов

С преимущественным
поражением тканей

других органов
и систем

С генерализованным
поражением
всех тканей

органов и систем

Рис. 3.12. Схема патогенеза диссеминированного туберкулеза
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3.3. ПАТОМОРФОЛОГИЯ
В основе  туберкулезного воспаления лежат три классических вида 

тканевых реакций:
 ●альтерация  (некроз);
 ●экссудация  (приток клеток и жидкостей из сосудов);
 ●пролиферация  (размножение клеток в очаге воспаления).

В зависимости от иммунологического состояния организма и степе-
ни патогенности микобактерий преобладает та или другая реакция. На 
этом основано все многообразие форм туберкулеза легких и их течения.

Различные сочетания патоморфологических проявлений создают 
предпосылки для чрезвычайно большого разнообразия туберкулезных 
изменений, особенно при хроническом течении заболевания со сменой 
периодов обострения и затихания процесса. К этому необходимо доба-
вить и различные осложнения, связанные с особенностями специфиче-
ского процесса, такими как распространение МБТ с током лимфы или 
крови, разрушение пораженного органа с образованием каверны, по-
ражение сосудов с развитием кровохарканий и легочных кровотечений, 
нарушение обменных процессов с развитием амилоидоза внутренних 
органов и др.

Разнообразие морфологических реакций в органах и тканях при ту-
беркулезе зависит от патогенеза, формы, стадии, локализации и рас-
пространенности патологического процесса и в первую очередь связано 
с состоянием и функциональной активностью иммунной системы орга-
низма человека в момент развития специфического воспаления.

Различия в морфологических реакциях специфического воспале-
ния при первичном и вторичном туберкулезе в эксперименте показал 
еще Р. Кох. После первичной подкожной прививки здоровой морской 
свинке МБТ в этом месте через 10–14 дней возникает незаживающая 
язва, обязательно поражаются регионарные лимфатические узлы. По-
вторное введение МБТ также приводит к образованию язвы, но при 
этом не поражаются регионарные лимфатические узлы (феномен 
Коха ).

К специфическим изменениям относят туберкулезное воспаление, 
которое выражается в трех основных формах воспалительных реакций:

 ●продуктивное  (с развитием гранулем);
 ●экссудативное  (с развитием экссудата);
 ●некротическое , или творожистое (с развитием первичных некрозов 
ткани).



Глава 3. Патогенез и патоморфология туберкулеза 67

Продуктивное воспаление в легких развивается при незначительном 
снижении неспецифической и иммунологической реактивности орга-
низма.

С течением времени казеозные изменения подвергаются медленно-
му рассасыванию с последующим склерозом, фиброзом и инкапсуля-
цией по периферии самого некроза, а при специфическом лечении гра-
нулема может подвергаться фиброзному превращению с отложением 
солей извести.

Эти процессы наблюдаются при очаговом, ограниченном диссемини-
рованном и инфильтративном туберкулезе легких, туберкулеме, а также 
при ограниченных внелегочных туберкулезных поражениях в лимфати-
ческих узлах, головном мозге, костях, суставах и других органах. Им-
мунологические исследования у данной категории больных не выявля-
ют нарушений как в количественном соотношении, так и в снижении 
функциональной активности иммунокомпетентных клеток.

Такие формы туберкулеза, как правило, выявляют у больных при ре-
гулярных профилактических обследованиях, они протекают бессимп-
томно или малосимптомно.

При прогрессировании процесса наблюдается увеличение казеозно-
го некроза, усиливается инфильтрация грануляционной ткани макро-
фагами и лимфоидными клетками, а также нейтрофилами. Специфи-
ческий процесс распространяется контактным и лимфогенным путями.

Экссудативное воспаление в легких имеет характер неспецифиче-
ской пневмонии и характеризуется острым альвеолитом и очаговым 
или диффузным выпотом фибрина, лейкоцитов, иногда эритроцитов. 
В данном случае имеет место так называемая фаза неспецифического 
воспаления.

У больных с преобладанием экссудативного компонента воспаления 
иммунодефицит характеризуется умеренно сниженными количествен-
ными и функциональными нарушениями в системе клеточного имму-
нитета.

Постепенно по периферии появляются специфические гранулемы, 
характерные для туберкулезного воспаления. Возникают участки лобу-
лярной специфической пневмонии с поражением бронхов (бронхоло-
булярные инфильтраты), с тенденцией к слиянию и распространению 
процесса в пределах 1–2 сегментов, реже — доли легкого. Туберкулез-
ные инфильтраты в легких подвергаются казеозному превращению. 
При этом казеозные массы плохо рассасываются и имеют тенденцию к 
расплавлению и формированию каверн. Образующаяся каверна служит 
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источником поступления МБТ в другие отделы легких и образования 
новых очагов, инфильтратов и каверн.

При заживлении массы казеозного некроза уплотняются, в последу-
ющем отмечается отложение мелких зерен солей кальция. В грануляци-
онной ткани увеличивается количество фибробластов и фибрилл кол-
лагена, объединяющихся в коллагеновые волокна, которые образуют 
соединительнотканую капсулу вокруг туберкулезного очага. В после-
дующем специфическая грануляционная ткань все больше замещается 
фиброзной.

Эти процессы относят к распространенному инфильтративному де-
структивному туберкулезу легких и внелегочным кавернозным поражени-
ям.

В клинической картине у таких больных на первый план выходит 
синдром интоксикации, при распаде легочной ткани и формировании 
каверн в легких — бронхолегочные проявления, а при кавернах в дру-
гих органах — органные проявления в центральной нервной системе 
(ЦНС), костях, почках и т.д. Чем больше объем поражения с экссуда-
тивно-казеозными изменениями, тем острее клинические проявления 
заболевания. При внелегочных локализациях отмечается нарушение 
функций пораженного органа.

При творожистом некрозе  отмечаются значительные функциональ-
ные нарушения, сочетающиеся с выраженным количественным дефи-
цитом Т-клеток и макрофагов; особенно это характерно для пациентов 
с сочетанием туберкулеза и ВИЧ-инфекции.

Творожистый некроз ткани легкого характеризуется образованием 
обширных долевых и лобарных поражений легочной ткани, состоящих 
из сливающихся друг с другом очагов первичного некроза легочной тка-
ни с очень скудной специфической клеточной реакцией эпителиоид-
ных клеток, лимфоцитов и преобладанием нейтрофилов. Творожистый 
некроз наблюдается в неизмененной ткани легкого, иногда с последую-
щим развитием специфических гранулем вокруг участков некроза. Это 
отличает данный вид специфического поражения от экссудативного 
воспаления, где экссудат (а не некроз) — доминирующий компонент 
специфического воспаления.

Данный вид специфического поражения легочной ткани выделен в 
отдельную клиническую форму — казеозную пневмонию , одну из острых 
и злокачественных разновидностей течения болезни. При внелегочных 
поражениях развитие творожистого некроза приводит к полному разруше-
нию пораженного органа.
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При творожистом воспалении наряду с развитием некроза имеются 
системное поражение микроциркуляторного русла продуктивного ха-
рактера, а также тромбогеморрагические изменения, ведущие к ишемии 
и быстрому некрозу пораженных участков легкого или других органов. 
Сосудистые поражения носят универсальный характер и касаются как 
вен, так и артерий: в одних случаях они проявляются периваскулярной 
клеточной инфильтрацией мононуклеарного характера, в других вос-
палительная инфильтрация может захватывать все слои стенки сосуда, 
когда развивается деструктивный васкулит и наблюдаются фибриноид-
ные некрозы сосудов.

При этом виде специфического воспаления быстро наступает творо-
жистое перерождение жидких и клеточных элементов воспалительного 
экссудата с образованием вначале сухих, а затем разжиженных некроти-
ческих масс. Патогистологические исследования обнаруживают в лег-
ких картину пневмонии смешанного типа. В одних альвеолах находится 
масса фибрина и лейкоцитов, а в других преобладает скопление жидкого 
экссудата или мононуклеарных клеток. Очень быстро может наступать 
организация фибрина, что дает картину карнификации  (патологическое 
изменение легочной ткан  и, при котором она приобретает консистен-
цию и вид сырого мяса). В процесс обязательно вовлекается висцераль-
ная и париетальная плевра с формированием плевральных казеозных 
наслоений. Нарастание творожистого некроза, который быстро, иногда 
в течение 2–3 нед, распространяется на все большие участки легочной 
ткани, нередко сопровождается секвестрацией некротизированных 
участков легкого. При этом образуются секвестрирующие полости не-
правильной формы с неровными и нечетко контурированными краями 
или гнойным размягчением казеозных масс с формированием каверн 
разной величины — от мелких до гигантских.

При творожистом некрозе патологические изменения начинаются 
в респираторной части ацинуса, а затем очень быстро поражают весь 
ацинус, вызывая образование вначале казеозных эндобронхиолитов, а 
затем казеозных эндобронхитов в более крупных бронхах.

Остроразвивающиеся и морфологически необратимые поражения 
легких при творожистом некрозе сопровождаются выраженным син-
дромом интоксикации и инфекционно-токсическим шоком, бронхо-
легочными проявлениями с развитием дыхательной недостаточности, а 
также глубокими метаболическими и гемодинамическими изменения-
ми всех внутренних органов (ЦНС, сердечно-сосудистой системы, пе-
чени, почек, надпочечников и др.).
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Процессы заживления при творожистом некрозе идут замедленны-
ми темпами ввиду обширности морфологических повреждений легко-
го и большой микобактериальной популяции. Один из редких исходов 
творожистого некроза при эффективной химиотерапии — развитие 
цирроза. Однако клиническое излечение возможно только при опера-
тивном лечении и удалении основного очага специфического пораже-
ния легких и других органов.

В сердечно-сосудистой и нервной системе, кроветворных органах, 
серозных оболочках и других могут появляться так называемые токси-
ко-аллергические , или параспецифические, реакции как результат анти-
генемии и связывания антигенов МБТ с белками крови с образованием 
крупных специфических иммунных комплексов. Морфологически эти 
изменения проявляются очаговой или диффузной макрофагальной и 
лимфоцитарной инфильтрацией в результате поражения этими ком-
плексами соответствующих органов и систем.

Течение и исходы туберкулеза следует рассматривать только в ус-
ловиях проводимого лечения противотуберкулезными препаратами 
(специфическая химиотерапия), которые должны назначаться всем 
больным активным туберкулезом легких. В процессе химиотерапии от-
мечается ее разрушающее влияние на возбудитель, вследствие чего рез-
ко снижается количество МБТ и создаются благоприятные условия для 
развития репаративных процессов.

Вместе с тем при применении химиотерапии отмечается разное те-
чение туберкулезного процесса:

 ●регрессия с последующим заживлением и клиническим излечени-
ем;
 ●стабилизация без клинического излечения с сохранением каверны 
или других изменений;
 ●временное затихание воспалительного процесса с последующим 
возникновением обострения;
 ●развитие хронического процесса или прогрессирование заболева-
ния.




