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       Введение.  Исторические сведения. 

Туберкулёз - одно из наиболее древних и распространённых 

заболеваний. Изменения туберкулёзного характера были обнаружены при 

раскопках в костных останках людей каменного века и мумий Египта. Врачи 

древних веков выделяли определенный симптомокомплекс этого 

заболевания. Он характеризовался наличием сильного кашля с выделением 

Он характеризовался наличием сильного кашля с выделением мокроты, 

частым кровохарканьем и лихорадкой. Быстрое прогрессирование процесса 

приводило к истощению больного, отсюда и появилось название "чахотка" от 

слова "чахнуть" и "фтиза", что означает в переводе с греческого (phthisis) 

"истощение", "разрушение". В те времена возникло представление о 

заразительности туберкулёза и о наследственном предрасположении к нему. 

Для предупреждения распространения болезни в Персии проводилась 

изоляция больных туберкулёзом наравне с больными проказой, в Индии 

запрещались браки с заболевшими туберкулёзом или с происходящими из 

семей, в которых имелись такие больные. 

Первое описание болезни, которую мы называем туберкулёзом, 

можно найти в трудах Гиппократа (460-377 гг. до нашей эры). Он указывал, 

что заболевают этим недугом чаще люди молодого возраста, а 

предрасполагающим моментом являются неблагоприятные 

метеорологические факторы.      

В трудах Абу-Али Ибн-Сины (Авиценна) (980-1037) имеется 

описание клинических признаков туберкулёза, подчёркивается клинических 

признаков туберкулёза, подчёркивается значение состояния организма для 

течения болезни и указывается на возможность излечения. Изучение 

материалов патологоанатомических секций и накопление клинических 

наблюдений значительно углубили познания о туберкулёзе. Изучение 

морфологических изменений в различных органах при этой болезни 

позволило лейденскому анатому Сильвиусу де ля Боэ (1614-1672) высказать 

предположение о связи бугорков, обнаруживаемых в различных органах, с 

туберкулёзом, но Сильвий отождествлял бугорки в легких изменёнными 

лимфатическими узлами и не считал их морфологическим субстратом 

болезни. Подобных взглядов придерживался и Ричард Мортон, написавший в 

1689 г. первую монографию о туберкулёзе под названием "Фтизиология, или 

трактат о чахотке". Бейль (1774-1816) описал в 1810 г. характер бугорков при 

милиарной форме туберкулёза и признавал их основой болезни. Более 

подробное описание патологоанатомических и клинических изменений при 

туберкулёзе было сделано французским учёным Лаэннеком (1781-1826); им 

же впервые введён термин "туберкулёз". В своем классическом труде "Об 

аускультации и диагностике болезней лёгких и сердца" (1819) он отмечает, 

что наличие бугорков в легком является причиной легочной чахотки и 

составляет ее анатомическую основу. Лаэннек считал, что существуют две 
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анатомические формы туберкулёза: изолированные бугорки и инфильтраты. 

Большой вклад во фтизиатрическую науку внесли отечественные ученые. Г. 

И. Сокольский в труде "Учение о грудных болезнях" (1838) дал описание 

диссеминированной, инфильтративной и кавернозной форм туберкулёза. В 

лечении больных он придавал большое значение режиму питания и 

благоприятным климатическим условиям. Патоморфологические 

исследования Н. И. Пирогова значительно расширили познания о сущности 

туберкулёзного процесса и утвердили клинико-анатомическое направление в 

медицине. В 1852 г. он описал гигантские клетки в туберкулёзном бугорке. 

Н. И. Пирогов отразил в своих трудах клинические проявления острого 

милиарного туберкулёза, его тифоидную форму. Он изучил и описал 

туберкулёз костей и суставов. Он рассматривал туберкулёз как общее 

заболевание, и с этих позиций предлагал методику лечения. Опубликованные 

в 1865 г. экспериментальные работы Вильмена доказали, что туберкулёз 

является инфекционным заболеванием. Опыты Вильмена заключались в 

следующем: он вводил животным через дыхательные пути мокроту и кровь 

больных туберкулёзом людей. В 1882 г. Кох (1843-1910) выделил бациллы 

туберкулёза. Отечественные ученые (А. И. Абрикосов, В. Г. Штефко, А. И. 

Струков, А. Н. Чистович), а также большинство зарубежных исследователей 

также большинство зарубежных исследователей рассматривали 

туберкулёзное воспаление как единый процесс, включающий фазы 

альтерации, экссудации и пролиферации. 

Г. А. Захарьин (1829-1897) считал возможным как эндогенное, так и 

экзогенное возникновение реинфекции, но развитие болезни он ставил в 

связь с плохими санитарно-гигиеническими условиями, в которых жил 

больной, с тяжелыми перенесенными заболеваниями, с неправильным 

образом жизни. С.П.Боткин (1832-1899) придавал большое значение 

социальным факторам в распространении, течении и исходах туберкулёза. А. 

И. Абрикосов (1875-1955) считал, что туберкулёзные бациллы могут 

находится в воздухе и с пылью поступать в органы дыхания; большое 

значение он придавал капельной инфекции. Много труда в развитие учения о 

туберкулёзе, в организацию и создание государственной системы борьбы с 

туберкулёзом вложили А.А.Кисель и В.А. Воробьёв. А.А.Кисель считал, 

туберкулёзное заболевание у детей длительное время ограничивается 

лимфатическим аппаратом. Исходя из этого представления, он описал 

хроническую туберкулёзную интоксикацию как самостоятельную форму 

туберкулёза у детей. В. А. Воробьёв (1864-1951) начал свою работу по борьбе 

с туберкулёзом в начале ХХ века. В 1903 г. он был членом комиссии по 

изучению туберкулёза при Пироговском обществе, а с 1907 г. возглавил эту 

комиссию. Одной из главных задач комиссии являлась разработка Устава и 

организация Всероссийской Лиги по борьбе с туберкулёзом. Всероссийская 

Лига по борьбе с туберкулёзом представляла собой общественную 

организацию, занимавшуюся оказанием помощи больным туберкулёзом и 
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санитарно-просветительной деятельностью. Лига открывала амбулатории и 

небольшие санаторные учреждения для больных туберкулёзом. К 

профилактическим мероприятиям относится широкое распространение среди 

населения физкультуры, проведение оздоровительных мероприятий среди 

детей младших возрастов и школьников, создание рациональных условий 

труда для взрослых и организация отдыха. 

 Возбудитель туберкулёза относится к обширной группе 

микобактерий. Существуют различные названия возбудителя туберкулёза: 

бациллы Коха, палочки Коха, микобактерии туберкулёза. Имеются 

микобактерии туберкулёза человеческого типа (typus humanus), бычьего 

(typus bovinus), птичьего (typus avium). Человек восприимчив 

преимущественно к первым двум типам микобактерий туберкулёза. 

Отличительным свойством микобактерий туберкулёза является их 

кислотоустойчивость: они стойко сохраняют окраску при воздействии 

кислот, щёлочей, спирта. Возбудитель туберкулёза имеет форму палочки 

длиной от 1,5 до 6 мкм и толщиной 0,2-0,5 мкм. Микобактерии туберкулёза 

изогнуты по длине, иногда дугообразны, утолщены на одном или обоих 

концах. В патологическом материале они расположены иногда параллельно 

друг другу, иногда под углом или кучками и скоплениями различной формы. 

Размножение микобактерий туберкулёза происходит поперечным делением, 

ветвлением, почкованием. Появляющиеся зерна образуют ядро новой клетки. 

В их строении различают три поверхностных слоя: первый, хорошо 

очерченный, способствующий сохранению формы бактериальной клетки; 

второй узкий и третий слизистый. В химический состав микобактерий входят 

жиры, белки, углеводы, минеральные соли, липиды. 

Вирулентность является степенью патогенности. Вирулентность 

обуславливается как физико-химическими свойствами микобактерий, так и 

состоянием макроорганизма в момент воздействия на него микобактерий. 

Для микобактерий туберкулёза характерна большая устойчивость их к 

воздействию различных физических и химических агентов. В жидкой 

мокроте микобактерии туберкулёза остаются жизнеспособными и 

вирулентными в течение 5-6 месяцев. Даже в высохшем состоянии на 

различных предметах, белье, книгах и т.д. микобактерии в течение ряда 

месяцев могут сохранить свои свойства и, попадая затем в благоприятные 

условия существования, способны проявить патогенную активность. 

Микобактерии туберкулёза реагируют на изменения условий существования 

и соответственно "перестраиваются", изменяются в своих качествах и 

свойствах. Изменчивость микобактерий может проявляться в следующих 

формах: 

1. морфологическая изменчивость (колбообразные, дифтероидные, 

ветвистые); 
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2. тинкториальная изменчивость - изменения по отношению к 

красящим веществам; 

3. культурная изменчивость - изменение морфологии и цвета 

культур при росте на искусственных питательных средах; 

4. биологическая изменчивость - изменение степени 

вирулентности в сторону повышения или, наоборот, понижения 

ее, вплоть до полной утраты вирулентности. Различные формы 

изменчивости, трансформации, преследуют определенную цель 

- выживание микобактерий при неблагоприятных условиях, 

сохранение живучести или, как говорят, "персистирование". 

Особенно много внимания уделяли исследователи таким 

проявлениям изменчивости микобактерий туберкулёза как 

зернистые формы их, фильтрующиеся формы, а в последние 

годы - лекарственно устойчивые и L-формы. 

Пути проникновения микобактерий 

Эпидемия туберкулеза характеризуется не только высокой 

заболеваемостью, но и большим числом пациентов с деструктивными 

формами заболевания, выделяющими лекарственно устойчивые 

микобактерии туберкулеза (МБТ). Помимо этого следует отметить наличие 

большого числа больных с асоциальным поведением, уклоняющихся от 

лечения, и являющихся источниками инфекции. Эти и другие факторы не 

позволяют надеяться на быструю ликвидацию эпидемии туберкулеза и 

способствуют широкому инфицированию населения. Также следует 

отметить, что большинство практически здоровых лиц 

туберкулиноположительны. Это свидетельствует о наличии в их организме 

персистирующей туберкулезной инфекции, возможной активации старых 

очагов, в которых часто сохраняются МБТ в той или другой форме 

(типичные, L-формы, фильтрующиеся). 

Многие авторы связывают заболевание туберкулезом и реактивацию 

процесса со снижением естественной сопротивляемости и приобретенного 

противотуберкулезного иммунитета, развивающегося в результате 

вакцинации БЦЖ или спонтанного инфицирования. К сожалению, в широкой 

практике нет возможности оценить степень устойчивости к туберкулезу до 

заболевания, поэтому нельзя с полной достоверностью связать развитие 

патологии с исходно сниженной сопротивляемостью. Тем не менее, известна 

высокая заболеваемость туберкулезом у лиц с нарушениями в иммунной 

системе (больные сахарным диабетом, перенесшие корь, часто болеющие 

ОРВИ, лица, подвергшиеся радиационному воздействию и др.). Проблема 

иммунодефицитных состояний как факторов, способствующих развитию 

туберкулеза, в настоящее время очень актуальна и в связи с резким 

увеличением числа ВИЧ-инфицированных, лиц, злоупотребляющих 

алкоголем, наркотиками, у которых достоверно установлено резкое 
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нарушение иммунной системы, и среди которых велик удельный вес больных 

туберкулезом. Нельзя не отметить у некоторых людей и наследственно 

обусловленную сниженную устойчивость к туберкулезной инфекции. 

Иммунитет при туберкулёзе. 

Иммунитет при туберкулезе существенно отличается от иммунитета 

при других инфекциях. Инфицирование микобактериями туберкулеза далеко 

не всегда сопровождается развитием заболевания, что свидетельствует о 

естественной устойчивости к ним (естественный иммунитет). Она основана 

на способности организма ликвидировать возбудителя заболевания и 

предупредить болезнь. 

Естественный противотуберкулезный иммунитет неодинаково 

выражен у различных видов животных. Среди млекопитающих наиболее 

слабой резистентностью обладают морские свинки, кролики, обезьяны; 

относительно устойчивы белые мыши, наиболее устойчивы крысы и собаки. 

Исход инфицирования МБТ у животных с относительной естественной 

устойчивостью зависит от ряда факторов: дозы и вирулентности инфекции, 

пути ее проникновения, а главное, от степени резистентности. 

Доказательством наличия естественной резистентности у человека 

служат секционные данные, свидетельствующие о почти 100 %-ной 

инфицированности МБТ взрослого населения, но известно, что заболевшие 

составляют всего доли процента. Это говорит о том, что организм человека 

восприимчив к туберкулезной инфекции, но в то же время сравнительно 

устойчив. Существует естественная резистентность многих тканей организма 

человека к туберкулезной инфекции. Об этом свидетельствует тот факт, что в 

ранний период инфицирования происходит генерализация МБТ по всему 

организму, между тем, как правило, первичный туберкулезный очаг 

развивается чаще в легких. 

В основе естественной резистентности лежат не иммунологические 

феномены: защитное действие неповрежденной кожи и слизистых оболочек, 

физико-химические особенности тканей, антимикробные гуморальные 

факторы (лизоцим, плазмин, β-лизин, интерферон и др.). В механизме 

естественной резистентности особая роль отводится фагоцитирующим 

клеткам и, особенно, макрофагам. Для туберкулеза характерно 

внутриклеточное паразитирование возбудителя, но взаимодействие МБТ и 

макрофагов не всегда заканчивается гибелью микроба. Установлено, что в 

условиях макроорганизма только 5 % МБТ уничтожаются макрофагами, 

остальные разрушаются частично либо с поглотившими макрофагами 

разносятся по организму. Эта несостоятельность фагоцитоза способствует 

вовлечению в процесс иммунизации большого числа лимфоидных клеток, но 

с другой стороны ведет к диссеминации МБТ. Следует отметить, что МБТ 
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могут разрушить макрофаги и затем подвергнуться вторичному 

фагоцитированию. Макрофаги, сливаясь друг с другом, образуют гигантские 

клетки Пирогова-Ланганса, что является проявлением эффективной защиты 

организма против МБТ. Неспецифические по своей сущности фагоцитарные 

клетки осуществляют и специфические функции: захватывают и переносят 

антиген иммунокомпетентным клеткам и органам. 

В ответ на внедрение МБТ развиваются реакции иммунной системы, в 

которой существенную роль выполняют легкие. Она обеспечивает системные 

и местные реакции на антигенные воздействия различного генеза. В 

реализации иммунного ответа на МБТ участвуют разнообразные клеточные 

элементы (лимфоциты, фагоциты, эозинофилы, базофилы, тромбоциты, 

эндотелиоциты, эпителиоциты, фибробласты и др.) и гуморальные факторы. 

Характер и интенсивность иммунных реакций зависят от дозы антигена, 

длительности воздействия, а также от функционального состояния 

различных звеньев иммунной системы, тесно взаимодействующей с другими 

системами организма (эндокринной, нервной). 

Иммунный ответ осуществляется рядом клеточных популяций: 

распознающих, презентирующих, эффекторных и регулирующих. 

Распознавание антигена осуществляется макрофагами, дендритными 

клетками, а также В-лимфоцитами. 

Длительное время было непонятно, как именно макрофаги и другие 

клетки способны распознать генетически чужеродный материал и 

активироваться при первой встрече с патогенном. В 1997 г. были описаны 

гомологи рецептора дрозофилы, которые были найдены у млекопитающих и 

названы Toll-подобными рецепторами (Toll-like receptor, TLR). Именно TLR 

распознают разные типы патогенов и обеспечивают первую реакцию клеток 

на антиген. На данный момент известно семейство TLR, которое состоит из 

10 членов. Лигандами TLR в большинстве случаев являются такие 

небелковые молекулы, как бактериальные липополисахариды, липотейхоевая 

кислота, бактериальная ДНК, пептидогликаны, липопротеиды, 

галактозоманнан, двухниточная вирусная РНК, а также бактериальный белок 

флагеллин и др. Основным лигандом TLR на поверхности МБТ является 

арабиноманан. 

TLR-рецепторы также находятся и на тучных клетках и 

эпителиоцитах. Состав TLR на этих клетках представлен не полностью, и их 

экспрессия ниже, чем на макрофагах и дендритных клетках. Тем не менее, их 

активация через систему TLR приводит к продукции гуморальных факторов, 

что в свою очередь приводит к притоку нейтрофилов. 

Основная роль в реакции организма на антиген отводится 

лимфоидным клеткам, среди которых выделяют две основные популяции — 
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Т- и В-лимфоциты, регулирующие клеточные и гуморальные защитные 

реакции. Основой клеточных реакций являются Т-лимфоциты. Это доказано 

тем, что тимэктомия или облучение тимуса приводит к опустошению Т-

зависимых зон в селезенке и лимфоузлах, а также к генерализации 

туберкулезного процесса. В экспериментальных исследованиях доказано, что 

переносом сенсибилизированных Т-лимфоцитов от вакцинированных БЦЖ 

животных интактным можно вызвать повышение сопротивляемости 

микобактериям туберкулеза. 

Существует группа специальных механизмов и для активации В-

лимфоцитов, без которых невозможен синтез специфических антител 

(селезенка, пейеровы бляшки и др.). После элиминации антигена происходит 

истощение активированного клона лимфоидных клеток путем ограничения 

клеточного деления. Остается лишь часть клеток в виде «клеток памяти», 

которые обеспечивают более выраженный анамнестический ответ при 

повторном попадании антигена в организм. 

Основное значение в оценке иммунной системы придается выявлению 

выраженности нарушений в Т-клеточном звене. Их интенсивность в 

значительной мере коррелирует со степенью активности туберкулеза, 

характером течения заболевания, распространением повреждения и др. 

Особую значимость имеет соотношение Т-клеточных популяций. На 

мембране Т-лимфоцитов имеются Т-клеточные рецепторы (TCR), 

образующие комплекс с антигеном, который является сигналом к 

пролиферации определенного клеточного клона, активации ферментных 

систем. 

Выделяют две основные популяции Т-клеток: Т-хелперы (СD4) и Т-

супрессоры (CD8), которые являются регуляторами иммунных реакций. 

Различают два основных типа (Th)-Th1 и Th2, которые определяют характер 

специфического иммунного ответа на различные патогенные субстанции. 

Установлено, что эти субстанции обладают антагонистическим действием. 

Реакция Т-лимфоцитов на антиген и ее интенсивность контролируется рядом 

механизмов с участием молекул главного комплекса гистосовместимости 

(ГКГС) II (для СD4+ лимфоцитов) или I (для Т-клеток) классов гуморальных 

факторов (цитокины, рецепторы к ним и др.). Без участия указанных 

механизмов не происходят реакции Т-клеток, и лимфоцит становится 

ареактивным. 

Активация Th1 приводит к формированию клеточного иммунитета, а 

активация Th2 опосредует гуморальный иммунный ответ. 

Дифференцированные Th1 принимают участие в активации CD8 

цитотоксических лимфоцитов, которые обеспечивают протекцию против 

внутриклеточных паразитов, таких как вирусы и микоплазмы. Следующей 

важной функцией Th1 является их помощь фагоцитам в усилении 
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внутриклеточного клиренса за счет индукции слияния фагосом с лизосомами, 

что позволяет удалять патогены, которые персистируют в фагосомах 

фагоцитов. Активация Th2 приводит к усилению продукции антител, 

которые наиболее активны в защите от внеклеточных патогенов, таких как 

бактерии, паразиты и др. 

На разных этапах туберкулезного процесса ведущее значение 

принадлежит Th1-типу, который регулирует клеточные реакции. Хронизация 

заболевания сопровождается активацией Th2-типа, которая сочетается с 

синтезом антител и формированием иммунопатологических проявлений. Эти 

хелперные типы антагонистичны по своему влиянию на иммунный ответ. 

Различие в действии Th1 и Th2 — очень важный фактор в регуляции 

иммунного ответа, но взаимозаменяемость цитокинов, которые 

продуцируются другими клетками, не позволяет утверждать, что основная 

регулирующая роль принадлежит только Т-хелперам. CD8+-клетки 

продуцируют также различные цитокины, главным образом те же, что и Th2. 

Четких закономерностей в этом отношении не установлено, хотя отмечено 

снижение СD4+клеток (хелперов/эффекторов). Другие авторы указывают на 

повышение CD8+-клеток (супрессоров/киллеров). По их мнению, 

преимущество при туберкулезе функции супрессоров обусловливает 

снижение эффективности иммунного ответа. Снижение соотношения 

СD4/CD8 особенно четко выявлено при прогрессировании туберкулезного 

процесса. 

Среди Th-хелперов клеток, помимо Th1 и Th2 популяций, имеются 

клетки, основная роль которых заключается в регуляции иммунного ответа 

— СD4+СD25. Они составляют 5–10 % Т-хелперной популяции, появляются 

после стимуляции СD4-клеток. Это по сути третья популяция Th1, Th2, Th3 

(per). Эти клетки активируют иммунный ответ к ауто (self) антигенам, а 

также к некоторым чужеродным – инфекционным. Они поддерживают 

толерантность к собственным антигенам и активируют ответ к чужеродным. 

Большое внимание уделяется циркулирующим в крови Т-

лимфоцитам, TСR которые имеют и α- и β-цепи. Эти α/β Т-лимфоциты 

имеют две субпопуляции: Т-хелперы индукторы (СD4+) и киллеры-

супрессоры (СD8+). Попадая в организм, чужеродные антигены, в том числе 

микобактерии туберкулеза, распознаются Т-лимфоцитами только в 

сочетании с молекулами гистосовместимости II (СD4+) и I (СD8+) классов. 

Однако Т-лимфоциты имеют и другую популяцию, которая в составе TСR 

имеет γ/δ цепи. Эти γ/δ Т-лимфоциты находятся главным образом в тканях, 

слизистых оболочках, эпителиальном слое. γ/δ Т-лимфоциты фенотипно и 

функционально отличаются от α/β Т-лимфоцитов периферической крови 

строением своих рецепторов. В периферической крови их уровень не очень 

высокий. Они имеют на своей поверхности HML-1-антиген (human mucosal 

lymphocyte antigen-1), которого нет на Т-лимфоцитах периферической крови. 
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В состоянии покоя γ/δ Т-лимфоциты не имеют субпопуляций СD4+ и СD8+, 

но после антигенной стимуляции дифференцируются: большинство из них 

(60 %) имеют СD8+ маркеры и только около 6 % — СD4+. Особенностью γ/δ 

Т-клеток является то, что они распознают антиген, не связанный с главным 

комплексом гистосовместимости, а только с белками теплового шока (HSP-

Heat Shok Proteins). Эти клетки принимают участие в противостоянии 

инфекциям, но их роль при туберкулезе изучена не достаточно полно. 

Известно, что на ранних стадиях туберкулезного процесса этот вид Т-клеток 

секретирует цитокины, похожие на Th1. Считают, что γ/δ Т-лимфоциты 

распознают антигены, которые поступают в эпителиальный слой слизистых 

оболочек, выделяют цитокины, привлекая другие клетки – α/β Т-лимфоциты, 

нейтрофилы, макрофаги. Эта неспецифическая фаза защиты способствует 

формированию следующего (специфического) ответа. В острый период 

заболевания количество γ/δ Т-лимфоцитов увеличивается, регулируя 

защитную реакцию эпителиальной ткани. При хроническом процессе их 

функциональное состояние нарушается, что приводит к утончению эпителия 

слизистых оболочек бронхов. Эта особенность участия γ/δ Т-лимфоцитов 

представляет большой интерес для фтизиоиммунологии, принимая во 

внимание непосредственное участие слизистых оболочек дыхательных путей 

в патогенезе туберкулезного процесса. 

В противотуберкулезной защите очень велика роль фагоцитов, 

особенно макрофагов, тесно взаимодействующих с лимфоцитами. 

Сенсибилизированные лимфоциты осуществляют специфическое влияние на 

макрофаги с помощью синтезируемых ими цитокинов, благодаря чему 

макрофаги и другие фагоцитирующие клетки вовлекаются в очаг повторного 

внедрения МБТ, усиливается их способность к перевариванию поглощенных 

МБТ, подавляется рост МБТ в очаге воспаления. Этот эффект лимфоцитов 

строго специфичен. В свою очередь контакт фагоцитирующих клеток с МБТ 

сопровождается синтезом ряда цитокинов (провоспалительного, 

противовоспалительного действия), обеспечивающих клеточное 

взаимодействие при развитии реакций противотуберкулезного иммунитета. В 

макрофагах резко усиливаются метаболические процессы, ферментативная 

активность (гидролазы, протеазы, фосфолипазы и др.). 

В последние годы особое внимание уделяется клеткам, которые 

раньше не считались иммунокомпетентными, в частности эндотелиоцитам, 

эпителиоцитам, фибробластам. Они также являются источниками цитокинов 

и медиаторов. Благодаря этому обеспечивается клеточное взаимодействие 

эндотелиоцитов, нейтрофилоцитов, лимфоцитов, тромбоцитов и др. 

Воспалительная реакция, вызванная микобактериями туберкулеза, 

сопровождается накоплением нейтрофилоцитов, проникновение которых в 

кровяное русло приводит к активации эндотелия и базальной мембраны 

капиллярной стенки, сопровождается выделением протеолитических 
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ферментов, свободных радикалов кислорода, оксида азота, что в свою 

очередь приводит к увеличению клеточной инфильтрации и структурному 

повреждению эндотелия. В капиллярах возле очага воспаления отмечается 

скопление клеток. Благодаря наличию молекул адгезии, которые 

продуцируются эндотелиоцитами, тромбоцитами, лейкоцитами, происходит 

развитие тромбоза капилляров, который способствует ограничению 

распространения патогенов в организме. Этот сложный вопрос о 

взаимодействии в механизмах туберкулезного воспаления также требует 

дальнейшего изучения. 

Кроме лимфоидных органов, которые принимают участие в 

реализации системного иммунного ответа на антиген, в организме есть 

клетки, которые обеспечивают местные защитные реакции. Исследования 

бронхоальвеолярного смыва показали, что при туберкулезе увеличивается 

количество клеток, снижается их жизнеспособность, существенно изменяется 

количественный состав за счет резкого уменьшения количества 

альвеолярных макрофагов и увеличения нейтрофилоцитов. Нарушается 

функциональное состояние фагоцитирующих клеток (макрофагов и 

нейтрофилов): угнетается их поглотительная активность, усиливается 

кислород-зависимый метаболизм (НСТ-тест) и кислород-независиммый 

(активность лизосомальных ферментов) метаболизм. Снижается уровень 

секреторного IgA и лизоцима. Сравнение показателей, которые 

характеризуют функции нейтрофилоцитов и альвеолярных макрофагов 

бронхоальвеолярного смыва, а также нейтрофилоцитов и моноцитов 

периферической крови, позволило сделать вывод о более глубоких 

нарушениях местных защитных реакций. Эти данные говорят в пользу 

автономности местных защитных механизмов. 

Клеточное взаимодействие обеспечивается системой цитокинов. 

Цитокины – растворимые белковые и полипептидные продукты, 

синтезированные активированными иммунокомпетентными клетками – 

лимфоцитами, моноцитами, макрофагами, эндотелиоцитами, фибробластами 

и др. На сегодняшний день известно более 300 цитокинов, в состав которых 

входят интерлейкины (ИЛ), интерфероны (ИФН), гемопоэтические ростовые 

факторы, которые тормозят или стимулируют рост опухолей (ФНО, 

онкостатин и др.). Каждый цитокин имеет определенную направленность 

действия; дефект одного компенсируется наличием других, которые 

выполняют подобную функцию. Этим определяется сбалансированность 

цитокинового спектра. 

Ряд цитокинов взаимодействует с разными клеточными рецепторами, 

что определяет сходство в их действии на иммунный ответ. Цитокины 

определяют все этапы и результат местного воспалительного процесса (отек, 

клеточная инфильтрация, тромбоз капилляров и др.), направленного на 

защиту организма. Они действуют через рецепторы на поверхности клеток-
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мишеней, выполняют про- и противовоспалительное, 

иммуностимулирующее, иммуносупрессивное и гемопоэтическое влияние. 

Регуляция селекции разных популяций регуляторных клеток-хелперов 

осуществляется на уровне продукции определенных цитокинов. Как 

известно, ключевым цитокином, который продуцирует Th1, является 

интерферон (ИНФ-γ) , интерлейкин (ИЛ)-2, 4, 6, 5, 8, 10, и 13. Продукция 

ИНФ-γ Th1 угнетает продукцию ИЛ-4, а продукция ИЛ-10 Th2 угнетает 

продукцию Th1 ИНФ-γ. В настоящее время не существует полной 

информации, которая позволяет определить, как именно происходит выбор 

типа иммунного ответа. 

Цитокиновая система включает в себя клетки-продуценты (особая 

роль отводится моноцитам/макрофагам) и рецепторы на клетках, которые 

связывают соответствующие цитокины и проводят их внутрь клетки. 

Рецепторы экспрессируются на поверхности не постоянно, а появляются 

после взаимодействия с антигенами или другими цитокинами. Некоторые 

рецепторы или их субъединицы могут секретироваться клеткой и в 

растворенном виде циркулировать в крови. 

В развитии иммунного ответа на МБТ принимают участие и клетки 

эндотелия кровеносных сосудов, которые выделяют биологически активные 

вещества: адгезивные молекулы (L-, Р-, Е-селектины), интегрины и другие 

различные цитокины, факторы роста и др. Они обеспечивают 

взаимодействие эндотелия с другими клеточными элементами (Т-

лимфоциты, макрофаги, нейтрофилоциты, тромбоциты). В последние годы 

клеткам эндотелия отводится существенная роль как в реализации защитных 

реакций, так и в иммунопатологических процессах. 

Необходимо обратить внимание на то, что кроме цитокинов, 

синтезированных иммунокомпетентными клетками, регулирующее влияние 

на иммунный ответ осуществляют продукты секреции клеток эндокринной и 

нервной систем (нейропептиды, эндорфины, медиаторы, ростовые факторы и 

др.). В этом заключается взаимодействие трех основных регуляторных 

систем (иммунной, эндокринной и нервной), направленное на реализацию 

защитных реакций организма. 

Очень серьезная проблема иммунологии – определение цитокинового 

баланса (интенсивности продукции и восприятия). В настоящее время многие 

цитокины используются с лечебной целью, но вопрос об их эффективности, 

методах применения требует изучения, т.к. действие цитокинов на различные 

клетки неоднозначно (аутокринное, паракринное, плейотропное). 

В ответ на внедрение МБТ в организме развиваются и специфические 

иммунологические сдвиги, определяющие приобретенный 
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противотуберкулезный иммунитет. Доказательством развития иммунитета 

является эффективность применения вакцины БЦЖ, предложенной 

Кальметом и Гереном. Исследованиями многочисленных авторов доказано, 

что массовая вакцинация резко снизила заболеваемость туберкулезом. 

Приобретенный иммунитет возникает не только в результате вакцинации, но 

и вследствие естественного инфицирования. Иммунные сдвиги после 

вакцинации возникают не сразу, а после некоторого инкубационного 

периода, продолжительность которого у человека составляет 4–8 недель. 

Длится иммунитет 5–8 лет. 

В механизме приобретенного иммунитета играют роль три основных 

феномена: гиперчувствительность замедленного типа (ГЗТ), 

антителообразование и фагоцитоз. ГЗТ рассматривается большинством 

исследователей как основное звено в механизме противотуберкулезного 

иммунитета. ГЗТ, или туберкулиновая аллергия – классический пример 

инфекционной аллергии. В ее основе лежит повышенная чувствительность 

организма к повторному введению МБТ или продуктов их 

жизнедеятельности (туберкулин). Туберкулиновая чувствительность 

развивается не сразу после вакцинации или инфицирования, а спустя период 

инкубации (предаллергический период), длительность которого очень 

вариабельна (от нескольких дней до нескольких месяцев) и зависит от вида 

животного, способа заражения, дозы и вирулентности МБТ. У человека этот 

период составляет 2–3 месяца. 

Сущность аллергии при туберкулезе давно интересует 

исследователей. Еще в 1891 году Р. Кох описал различие реакций организма 

на первичное и вторичное внедрение микобактерий туберкулеза. Это 

различие явилось основой ставшего классическим феноменом Коха. 

Сущность его заключается в следующем: у здоровых морских свинок 

подкожное введение МБТ вызывает местную воспалительную реакцию, 

которая сопровождается генерализацией инфекции; у инфицированных 

животных повторное введение МБТ уже через несколько часов вызывает 

местное воспаление, быстрое изъязвление, которое спустя несколько дней 

заживает. Ткани инфицированного животного создают своеобразный барьер, 

защищающий организм. Эта барьернофиксирующая способность тканей 

инфицированного организма является проявлением туберкулиновой 

аллергии, защищающей организм от повторно внедрившихся 

МБТ. Исход реакции зависит от степени повышенной 

чувствительности, которая определяется как дозой первичного инфекта, так и 

длительностью периода между первым и вторым инфицированием. Имеет 

значение и доза вторичной инфекции. 

ГЗТ при туберкулезе — тимус-зависимый иммунологический ответ, 

обусловленный Т-клетками, кооперирующимся с В-лимфоцитами и 
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макрофагами. Доказательством роли Т-лимфоцитов в реализации 

устойчивости к МБТ является возможность пассивного переноса ГЗТ от 

сенсибилизированных животных интактным. До недавнего времени 

единственными тестами выявления ГЗТ были кожные туберкулиновые 

пробы: накожные (Пирке), внутрикожные (Манту), подкожные (Коха). Они 

являются классическим примером иммунодиагностики и не утратили своей 

значимости до настоящего времени. Проба Манту используется при 

определении показаний к ревакцинации БЦЖ, которая проводится лишь 

туберкулиноотрицательным детям. Используются пробы и для 

дифференцирования поствакцинальной туберкулиновой аллергии и 

«виража», обусловленного инфицированием вирулентными МБТ, что имеет 

значение для определения необходимости химиопрофилактики. Оценка 

интенсивности туберкулиновых реакций имеет значение для проведения 

дифференциальной диагностики заболеваний различных органов 

туберкулезной и нетуберкулезной этиологии. При этом учитывается характер 

и интенсивность реакций, особенно резко выраженных и отрицательных. 

В настоящее время появились новые методы выявления ГЗТ, 

основанные на определении реакции имунокомпетентных клеток на 

туберкулин: реакция бласт-транформации лимфоцитов (РБТЛ)), ингибиции 

миграции лейкоцитов (ИМЛ), цитотоксический эффект 

сенсибилизированных лимфоцитов на клетки-мишени (ЦТЛ). Эти тесты 

рекомендовано проводить с разными дозами туберкулина, что позволяет 

выявить характер чувствительности (адекватный, пародоксальный, 

уравнительный), и имеет значение при решении вопроса о скрытой 

активности туберкулезного процесса. Мы не останавливаемся на методиках 

выполнения этих реакций, поскольку они достаточно хорошо изложены в 

специальных методрекомендациях и просты в трактовке результатов. 

Реакции, отражающие интенсивность ГЗТ, наиболее выражены на высоте 

вакцинного процесса как в эксперименте, так и у вакцинированных БЦЖ 

людей, у инфицированных лиц при благоприятном течении заболевания. 

Выраженность этих реакций зависит не только от степени сенсибилизации, 

но от способности иммунокомпетентных клеток (ИКК) адекватно 

реагировать на аллерген/антиген. Поэтому для оценки туберкулиновой 

чувствительности необходимо использование тестов, которые характеризуют 

функциональную способность клеток. ГЗТ может быть подавлена 

применением препаратов, действующих на Т-лимфоциты. Преднизолон, 

азатиоприн и др. ведут к резкому подавлениею ГЗТ и в свою очередь к 

подавлению противотуберкулезного иммунитета и прогрессированию 

туберкулезной инфекции. 

Введение туберкулина вызывает местные, очаговые и общие реакции. 

Местная реакция может быть очень разнообразной по своей интенсивности: 

отрицательной, слабоположительной, умеренной и гиперергической. 
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Очаговая реакция проявляется обострением в очаге поражения: при легочной 

локализации процесса она проявляется увеличением катаральных явлений, 

при внелегочной – появлением гиперемии, повышением местной 

температуры, увеличением и болезненностью регионарных лимфоузлов. 

Общая реакция на введение туберкулина выражается появлением симптомов, 

характерных для интоксикационного синдрома (слабость, повышение 

температуры и др.). Ее длительность — от нескольких часов до двух-трех 

дней, что обычно протекает параллельно с проявлениями местной реакции, 

хотя полная зависимость между интенсивностью местной и общей реакции 

отсутствует. 

В практическом плане очень сложным является вопрос о 

диагностическом значении гиперергических реакций при отсутствии 

клинических признаков туберкулезного процесса и отрицательных 

результатов – при наличии туберкулеза. Поскольку туберкулиновая аллергия 

является проявлением противотуберкулезного иммунитета, практическое 

значение имеет вопрос относительно гиперергических реакций — 

отображают ли они высокую стойкость к МБТ? По нашему мнению, 

туберкулиновая гиперергия указывает на наличие длительного антигенного 

стимула и способность организма отвечать бурной реакцией на аллерген – 

туберкулин, а также на повторное введение даже незначительных доз МБТ. 

Это объясняет более высокий процент заболеваемости туберкулезом среди 

лиц с гиперергическими туберкулиновыми реакциями и оправдывает 

введение их в «группы риска». 

Следует обратить внимание и на тот факт, что введение туберкулина 

может обусловить обострение реакции в местах ранее проведенных 

туберкулиновых проб, поэтому повторное проведение через малый 

промежуток времени туберкулиновых проб может вызвать усиление 

интенсивности последующих реакций на туберкулин. Эти наблюдения 

позволяют сделать практический вывод о нецелесообразности 

диагностического повторения туберкулиновых реакций через короткие 

интервалы у туберкулин-положительных лиц. 

Гиперергические реакции могут быть обусловлены не только 

наличием сенсибилизации к МБТ, но и повышенной чувствительностью к 

другим инфекциям и неинфекционным аллергенам. Это объясняется 

феноменом парааллергии, механизм которой обусловлен наличием похожих 

антигенных детерминант, а также пролиферацией клонов лимфоцитов, 

преадаптированных к большинству аллергенов. Явление парааллергии имеет 

особое практическое значение при дифференциации поствакцинальной 

аллергии и «виража» у детей с хроническим тонзиллитом и часто болеющих 

ОРВИ. Таким пациентам иногда назначают химиопрофилактическое 

применение противотуберкулезных препаратов. 
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В ряде случаев возникают диагностические затруднения у больных 

туберкулезом с отрицательными реакциями на туберкулин. Анергия – 

феномен, известный очень давно, но до сих пор остающийся предметом 

дискуссии. Многие авторы полагают, что это результат ареактивности 

вследствие тяжести патологического процесса. Существует ряд фактов, 

объясняющих отрицательный ответ на туберкулин: нарушение клеточного 

взаимодействия регуляторных клеток в результате высокого уровня 

антигенов, активация супрессорного действия макрофагов, нарушение в 

системе цитокинов и т.д. Уменьшение антигенной нагрузки при 

антибактериальной терапии ведет к появлению положительных 

туберкулиновых реакций. Кроме того, известно, что при туберкулезе 

возможен переход сенсибилизированных лимфоцитов в очаги поражения, 

лимфлоузлы. Принимая во внимание указанные факторы, можно считать, что 

туберкулиновая анергия – это положительное состояние иммунной системы, 

которое устанавливается при высоком уровне специфических антигенов. 

Подтверждением этого является то, что после снятия антибактериальной 

терапией явлений острой интоксикации, анергия, как правило, исчезает, 

восстанавливается чувствительность к туберкулину. 

Таким образом, анергия – следствие, а не причина тяжелого 

туберкулезного процесса. 

Анергия может быть и вторичной, например, после заживления 

первичного комплекса. В этом случае вторичное инфицирование 

вирулентными МБТ протекает, как у неинфицированных. Сложность 

проблемы заключается в том, что очень часто у туберкулин-отрицательных 

детей, которые подлежат ревакцинации, отмечаются нарушения в иммунной 

системе, что может повлиять на эффективность вакцинации. Возникает 

проблема иммунореабилитации этих детей: выяснения причин нарушений и 

их характера, возможность иммунокоррекции и время ее проведения (до 

вакцинации или одновременно с ней). 

Наличие как анергии, так и гиперергии у лиц с легочной патологией 

требует серьезного их обследования, включающего не только интенсивность 

кожных туберкулиновых реакций, но и применение иммунологических 

тестов, характеризующих функциональное состояние ИКК (особенно 

регуляторных – хелперов, супрессоров). 

При туберкулезе имеет место и антителообразование, хотя уровень 

антител, несмотря на выраженные антигенные свойства микобактерий, 

невысокий. Нами проведены исследования с помощью трех серологических 

тестов (реакции связывания комплемента, преципитации, реакции гемолиза и 

гемагглютинации), которые показали, что наиболее часто и в более высоких 

титрах антитела выявляются при распространенных деструктивных формах 

туберкулеза. Это свидетельствует о том, что антителообразование при 
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туберкулезе – результат длительного антигенного влияния и следствие 

изменений соотношения регуляторных клеток (переход с Th1 на Th2). 

Четкой зависимости между концентрацией антител и состоянием 

иммунитета не установлено. Еще Кальмет отмечал, что антитела при 

туберкулезе являются лишь свидетелями развития клеточных реакций. Они 

не нейтрализуют ни туберкулин, ни МБТ. 

На сегодняшний день не определена сущность антитело-образования 

в механизме противотуберкулезной устойчивости. Четко установлено, что 

антителам не свойственен защитный эффект, т.е. предварительное введение 

их здоровому животному не препятствует развитию туберкулезной 

инфекции. Сыворотки крови, которые содержат антитела, не угнетают рост 

МБТ in vitro. Пассивное введение В-лимфоцитов инфицированного 

животного здоровым не передает им стойкости к МБТ. Однако установлено, 

что специфические противотуберкулезные антитела способны усиливать 

фагоцитоз. Таким образом, преобладающий клеточный характер 

противотуберкулезного иммунитета дополняется гуморальным звеном, 

который определяет кооперацию Т-, В-лимфоцитов и фагоцитирующих 

клеток. 

Высокий уровень антител, который имеет место при хронических 

формах туберкулеза, может неблагоприятным образом повлиять на 

протекание туберкулезного процесса. Кроме того, доказано, что антитела 

принимают участие в образовании комплексов, высокий уровень которых 

нарушает трофику тканей и способствует их некротизации. Существует 

зависимость выявления антител при длительности туберкулезного процесса. 

Антитела определяются наиболее часто (95–98 %) у больных с фиброзно-

кавернозной формой процесса, и значительно реже (35–50 %) – у лиц с 

«малыми» формами. На основании этих данных можно сделать заключение, 

что антитела при туберкулезе свидетельствуют о длительности антигенного 

влияния. 

Установлено, что имеющиеся антитела не подавляют рост МБТ in 

vitro. Также доказано, что антитела усиливают активность фагоцитирующих 

клеток. Поэтому преобладающий клеточный характер 

противотуберкулезного иммунитета дополняется на определенном этапе 

гуморальным звеном, что объясняется кооперативным взаимодействием Т-, 

В-лимфоцитов и фагоцитирующих клеток. 

Специфические иммунологические методы могут быть также 

применены для типирования МБТ, которые выделяют больные туберкулезом. 

Для этого используют молекулярно-генетические методы, основанные на 

отличиях ДНК разных видов МБТ, которые выявляют в патологических 
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материалах (ПЦР, ДНК-зонды). В последние годы применяются 

моноклональные видоспецифические антитела к антигенам МБТ. 

Необходимо отметить, что кожные и клеточные реакции на 

туберкулин и антителообразование при туберкулезе часто происходят не 

параллельно. Умеренные и даже слабые реакции на туберкулин и 

антителообразование при туберкулезе часто развиваются параллельно. 

Умеренные и даже слабые реакции на туберкулин могут сочетаться с 

высокими титрами противотуберклезных антител. Такое состояние 

иммунной системы является неблагоприятным и может быть 

«предвестником» прогрессирования туберкулезной инфекции. Это 

положение возможно и у больных с длительной антигенемией при лучевой и 

химиотерапии, подавляющей Т-клеточное звено лимфоцитов. Следует 

отметить, что антитела участвуют в образовании иммунных комплексов, 

высокий уровень которых может вызвать нарушение трофики тканей и, как 

следствие, привести к ее деструкции. 

Следует отметить, что существует конкурентные отношения ГЗТ и 

антителообразования. Мы уже отмечали, что высокий уровень антител 

угнетает клеточный ответ на специфический антиген. Клинические 

наблюдения свидетельствуют о том, что протекание туберкулезного процесса 

более благоприятно, если выражены клеточные реакции и низкий уровень 

антител, и, наоборот, для прогрессирующей формы туберкулеза характерны 

сниженная выраженность клеточных реакций и высокий уровень антител. 

В последние годы появились так называемые «быстрые» тесты, 

основанные на появлении окрашенных полосок на бумажных носителях при 

нанесении на них капли крови исследуемых пациентов с наличием 

туберкулезных изменений. 

Были проведены исследования тестов, предложенных некоторыми 

фирмами. Установлено, что при обследовании больных с установленным 

туберкулезом, реакции положительны в 65–80 % случаев, у здоровых лиц — 

в 20–30 %, при неспецифической патологии — 30–40 %. Эти данные 

свидетельствуют о том, что эти тесты не обладают 100 % специфичностью. 

Лабораторная диагностика 

Лабораторная диагностика туберкулеза включает, 

бактериологический и батериоскопический методы исследования, 

проведения биологической и аллергической реакции. Предложены также 

серологические реакции, но практического применения не нашли. 

Материалом для микроскопического, бактериологического 

исследований и биопробы, в зависимости от локализации процесса, служат, 
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гной, спиномозговая жидкость, моча, испражнения, которые собирают в 

стерильную посуду ( мокроту в баночки, спинномозговую жидкость и другие 

материалы в пробирки). 

Метод гомогенизации . Суточную порцию мокроты выливают во 

флакон или банку, добавляют равный объем 1% водного раствора едкого 

натрия, плотно закрывают резиновой пробкой и энергично встряхивают до 

полной гомогенизации ( 10-15 мин.). Мокроту, утратившую вязкость, 

центрифугируют, жидкость сливают, осадок нейтрализуют добавлением 2-3 

капель 10% раствора соляной или 30% раствора уксусной кислоты. Из осадка 

готовят мазки и окрашивают по Цилю-нильсену. 

Метод Флотации . Суточную или двухсуточную порцию мокроты 

гомогенизируют обычным способом. Для того чтобы не осталось слизистых 

комочков, банку с гомогенизированной мокротой помещают на 30 минут в 

водяную баню при 55 градусах. Затем добавляют 1-2 мл. ксилола ( можно 

вместо ксилола добавить бензол, бензин и т.п.) и встряхивают в течении 10 

минут, а затем отстаивают 20 минут при комнатной температуре. Капельки 

ксилола с адсорбированными микробами всплывают, образуя сливно-

образный слой, его снимают пипеткой и наносят на предметное стекло, 

помещенное на стеклянную пластинку, нагретую над водяной баней до 60 

градусов. Высохший мазок покрывают новой порцией сливкообразного слоя, 

и так до тех пор, пока будет перенесен на стекло весь флотационный слой. 

Препарат фиксируют и окрашивают по Цилю-Нильсену. 

Бактериологический метод является более эффективным и 

применяется в тех случаях, когда бактериоскопическое исследование не дало 

положительных результатов. 

К исследуемому материалу добавляют двойной объем 6% раствора 

серной кислоты, встряхивают в течении 10 минут. Затем центрифугируют в 

стерильной пробирке, жидкость сливают, осадок нейтрализуют добавлением 

1-2 капель 3% раствора едкого натрия или отмывают несколько раз 

изотоническим раствором и сеют. Фекалии обрабатывают 4% раствором 

едкого натрия, смесь помещают в термостат на 3 часа, центрифугируют и 

осадок нейтрализуют 8% раствором соляной кислоты, после чего сеют в 

специальные среды: 

1) Глицериновый картофель по Павловскому. 

2) Среда Петраньяны. 

3) Синтетическая среда Сотона. 
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Также материалы, как спинномозговая жидкость, экссудат, гной, 

кровь предварительной обработке не подвергается, их наносят пипеткой на 

питательную среду, затем платиновой петлей тщательно втирают, 

распределяя по всей поверхности среды. Ватные пробки заливают 

парафином, посевы помещают в термостат при 37 градусах и выдерживают в 

течении 6-8 недель. Рост появляется на 10-30-й день в виде отдельных 

колоний, значительно возвышающихся над поверхностью среды, 

морщинистых, суховатых, с неровными краями. 

Ускоренные методы бактериологической 

диагностики туберкулеза. 

Глубинный рост в гемолизированной крови . В пробирки с 

цитратной кровью сеют те же выделения, обработанные серной кислотой и 

промытые изотоническим раствором. Через 6-8 дней пребывания в 

термостате среду центрифугируют и из осадка делают мазки. 

Аллергический метод применяют главным образом для определения 

инфицирования микобактериями туберкулеза Положительная аллергическая 

реакция на введение туберкулина подтверждает заражение туберкулезом, но 

не характер процесса. Эту реакцию применяют в диагностике туберкулеза у 

детей, кроме того, перед вакцинацией наряду с клиническими 

исследованиями ставят обязательно и аллергические реакции: кожную пробу 

Пирке и внутрикожную Манту. 

Серологический метод . Реакцию связывания комплемента Барде-

Жангу для диагностики применяют редко. 

В настоящее время в качестве быстрой диагностики туберкулеза 

применяют люминесцентную микроскопию . Этот метод увеличивает 

количество положительных результатов. Препарат окрашивают ауромином в 

разведении 1:1000, после чего обесцвечивают соляно кислым спиртом и 

докрашивают кислым фуксином, который ‘’ гасит’’ свечение элементов 

тканей, слизи в препарате. Микобактерии туберкулеза светятся золотисто 

зеленым светом на темном фоне.  

акция 
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