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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ

АРВП – антиретровірусний препарат

АШСД – антибіотик широкого спектру дії

ВДТБ – вперше діагностований туберкульоз

ВІЛ – вірус імунодефіциту людини

ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я

ВААРТ – високоактивна антиретровірусна терапія

ІП – інгібітори протеази

ЗАК – загальний аналіз крові

КТ – комп’ютерна томографія

КСБ – кислотостійкі бактерії

МБТ – мікобактерії туберкульозу 

МОЗ – Міністерство охорони здоров’я

МРТ – магнітнорезонансна томографія

МТ – міліарний туберкульоз

НІЗТ – нуклеозидні інгібітори зворотної транскриптази

ННІЗТ – ненуклеозидні інгібітори зворотної транскриптази

ПГЛ – персистуюча генералізована лімфаденопатія

ПЛР – полімеразна ланцюгова реакція

ПЛТБ – позалегеневий туберкульоз

ПТП – протитуберкульозні препарати

РТБ – рецидив туберкульозу

СМР – спинномозкова рідина

СНІД – синдром набутого імунодефіциту

ТБ – туберкульоз

ТБ/ВІЛ – ВІЛ-асоційований туберкульоз

ТБЛ – туберкульоз легень

ТО – туберкулінові одиниці

ТОД – туберкульоз органів дихання

ТОМ – туберкульоз оболонок мозку

ХТ – хіміотерапія

ХТБ – хронічний туберкульоз
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ЧМН – черепно-мозкові нерви

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів

УЗД – ультразвукове дослідження

ЦНС – центральна нервова система

CD – cluster of differentiation (кластер диференціювання) – це моле-

кули, які є на поверхні клітин, котрі можуть бути ідентифікованими за до-

помогою моноклональних антитіл

CD4 – кластер диференціювання, глікопротеїн, який є на поверхні 

Т-лімфоцитів хелперів

DOT – Directly observed therapy (терапія під безпосереднім нагля-

дом)

HRZS: Н – ізоніазид, R – рифампіцин, Z – піразинамід, S – 

стрептоміцин 

РРD   – Purified protein derivative (очищений білковий дериват 

туберкуліну)
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ВСТУП

Епідемія туберкульозу (ТБ) спостерігається в багатьох країнах світу і в Україні 
(Фещенко Ю.І. та співавт., 2005). За рівнем розповсюдження ВІЛ-інфекції Україна 
посідає одне з перших місць в Європі, що дозволяє розглядати цю ситуацію як 
епідемічну (Щербінська А.М., 2005).

В умовах зростання епідемій туберкульозу та ВІЛ-інфекції/СНІДу в Україні, 
є нагальна потреба взяти під контроль проблему туберкульозу, в тому числі 
позалегеневі форми його локалізації, які вкрай важко виявляються і діагностуються. 
У випадках важкого імунодефіциту частота випадків позалегеневих форм ТБ 
(ПЛТБ) зростає як серед дорослого населення, так і серед дітей (Куло Ж.П. і співавт., 
2003).

Дані методичні рекомендації спираються на сучасні нормативні документи з 
діагностики і лікування туберкульозу, затверджені в Україні (Наказ МОЗ України № 
499 від 28.10.2003 р. ”Про затвердження інструкцій щодо надання допомоги хворим 
на туберкульоз і неспецифічні захворювання легенів”), міжнародні рекомендації 
до національних програм з контролю за туберкульозом (World Health Organization. 
Treatment of tuberculosis: guidelines for national programmes), рекомендації по веден-
ню хворих на ВІЛ-інфекцію, які затверджені наказом МОЗ України від 25.05.2000 
року № 120 “Про вдосконалення організації медичної допомоги хворим на ВІЛ-
інфекцію/СНІД”, Клінічні протоколи антиретровірусної терапії ВІЛ-інфекції до-
рослих, підлітків та дітей, які затверджено наказом МОЗ України № 580 від 12.12.03 
року, а також на міжнародні рекомендації до національних програм контролю ВІЛ/
СНІДу та туберкульозу (ВООЗ. World Health Organization TB/HIV a clinical manual. 
Second edition. – WHO: Geneva, 2004).

В методичних рекомендаціях наведені загальні відомості про ВІЛ-
асоційований ТБ, особливості перебігу ТБ у хворих на ВІЛ-інфекцію, організаційні 
та діагностичні заходи для забезпечення діагностики позалегеневих форм тубер-
кульозу, диференційна діагностика туберкульозу та інших опортуністичних ВІЛ-
асоційованих захворювань.

Наведені діагностичні заходи були впроваджені в Інституті фтизіатрії і 
пульмонології ім. Ф.Г. Яновського АМН України, Інституті епідеміології і інфекційних 
хвороб ім. Л.В. Громашевського АМН України, що сприяло своєчасній діагностиці 
позалегеневих форм туберкульозу, ефективному лікуванню та запобіганню 
летальності від ВІЛ/СНІД-асоційованого туберкульозу.

Методичні рекомендації пропонуються для лікарів загальної медичної 
практики, фтизіатрів, інфекціоністів, інтернів, студентів медичних вузів з метою 
впровадження сучасних методів виявлення і діагностики позалегеневих форм 
локалізації туберкульозу у ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД. Видаються вперше.
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1. Загальні положення

1.1. Туберкульоз – інфекційне захворювання, збудниками якого є патогенні 
мікобактерії з роду Mycobacterium. Цей рід об’єднує понад 30 видів мікобактерій, 
але туберкульоз у людини спричиняють лише 3 – Mycobacterium tuberculosis 
(людський вид), M.bovis (бичачий вид), M.africanum (проміжний вид). Найбільше 
епідемічне значення має людський вид – мікобактерія туберкульозу (МБТ), штами 
якого виявляють у 95-98 % хворих на туберкульоз.

Крім безумовно патогенних для людини МБТ, певну роль у виникненні за-
хворювань, що за клінічним перебігом нагадують туберкульоз, відіграють умовно-
патогенні атипові мікобактерії M.avium, M.intracellulare, M.chelonei, M.genavense, 
M.gordonae, M.kansasi, M.marinum, M.scrofulaceum,  M.xenopi та інші. Вони спричи-
няють мікобактеріози, які на окремих територіях становлять 3% захворювань, зу-
мовлених мікобактеріями, головним чином позалегеневої локалізації. Проте, вияв-
лення КСБ у хворих на ВІЛ-інфекцію, в більшості випадків свідчить про наявність 
ТБ, навіть в регіонах з високим розповсюдженням атипових мікобактеріозів (Clin 
Infect Dis1998; 19:334).

1.2. МБТ уражають різні органи і системи організму людини, найчастіше – 
легені, а з позалегеневих локалізацій – лімфатичні вузли, кістки і суглоби, нирки 
і сечостатеві органи, серозні оболонки (плевра, перикард, очеревина), головний 
мозок та його оболонки, печінку, селезінку, бронхи, трахею, гортань, очі, шкіру і 
підшкірну клітковину, вуха, наднирники, стравохід, шлунок, кишківник та ін. 

1.3. Після зараження МБТ людина залишається інфікованою протягом бага-
тьох років, можливо – пожиттєво. У більшості (90%) людей, інфікованих МБТ, але 
не інфікованих ВІЛ, захворювання на туберкульоз не розвивається. У них єдиним 
проявом інфекції може бути позитивна туберкулінова проба.

1.4. Вірус імунодефіциту людини (ВІЛ) є відомим фактором ризику, що сприяє 
активації латентної туберкульозної інфекції. Ризик розвитку туберкульозу про-
тягом життя людини, інфікованої МБТ, але не інфікованої ВІЛ, становить 5-10%. 
Ця цифра збільшується в 5-10 разів (до 50%) у хворих на ВІЛ-інфекцію людей, 
інфікованих МБТ. Таким чином, у кожної другої ВІЛ-інфікованої людини можна 
очікувати розвитку активного туберкульозу. 

У міру прогресування ВІЛ-інфекції зменшується кількість і порушується 
функціональна активність Т-лімфоцитів (CD4 клітин/мм3/рік). Знижується 
здатність імунної системи протистояти проникненню в організм, розмноженню 
й поширенню M. tuberculosis.

Частота локалізації ТБ (легенева, позалегенева) та клінічна картина в значній 
мірі залежать від ступеню імуносупресії. Клінічна картина випадків ТБ на ранній 
стадії ВІЛ-інфекції подібна до такої у пацієнтів, неінфікованих ВІЛ. На ранній 
стадії ВІЛ-інфекції (при кількості CD4 ≥ 500 клітин/мм3) частіше виявляють 
кислотостійкі бактерії (КСБ) в мазку харкотиння (але при міліарному туберкульозі 
частота виявлення КСБ в харкотинні складає не більше 25%) і характерні зміни 
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на рентгенограмі легень. На пізніх стадіях ВІЛ-інфекції (при кількості CD4 ≤ 200 
клітин/мм3) — клінічна картина нагадує первинний ТБЛ із негативними результа-
тами мазка харкотиння, інфільтративними змінами на рентгенограмі без утворен-
ня порожнин.

У випадку важкого імунодефіциту зростає частота позалегеневої форми ТБ 
(ПЛТБ) як серед дорослих хворих, так і серед дітей.

У ВІЛ-інфікованих пацієнтів захворювання на ТБ може призвести до 
збільшення ступеню імунодефіциту. В свою чергу, на тлі імунодефіциту, може роз-
виватись прогресування інших опортуністичних інфекцій та онкологічних захво-
рювань, таких як кандидоз стравоходу, криптококовий менінгіт, пневмоцистна 
пневмонія, саркома Капоші. Всі ці опортуністичні захворювання, у випадку їх ви-
никнення, також потребують адекватної діагностики та лікування.

1.5. У хворих на ТБ, в тому числі ПЛТБ, зазвичай є ознаки загального 
інтоксикаційного синдрому (лихоманка, підвищена пітливість, загальна 
слабкість, зниження апетиту, схуднення) і патологічні зміни, які відповідають 
місцю ураження (локальний синдром). У хворого ПЛТБ може поєднуватись з 
ТБ легень (на теперішній час або в анамнезі), а також розвиватися самостійно, без 
ураження легень.

1.6. Без застосування антимікобактеріальних лікарських препаратів ту-
беркульозний менінгіт (менінгоенцефаліт) у 100% випадків закінчується ле-
тально з перебігом хвороби до 4 тижнів. При своєчасному (до 10 дня від по-
чатку проявів менінгеального синдрому) виявленні туберкульозного менінгіту 
(менінгоенцефаліту) і розпочатій антимікобактеріальній терапії найчастіше 
наступає одужання. У 4-10% хворих на ВІЛ-інфекцію туберкульозне ураження 
нервової системи може перебігати без симптомів менінгіту. При недіагностованому 
міліарному туберкульозі та за відсутності антимікобактеріальної терапії протягом 
від 3 тижнів до 1-3-х місяців практично всі випадки закінчуються летально.
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2. Організаційні заходи щодо поліпшення 
     діагностики позалегеневого 
     туберкульозу у ВІЛ-інфікованих

1. Міністерство охорони здоров’я АР Крим, обласні управляння охорони 
здоров’я, Київське та Севастопольське міські управління повинні визначити закла-
ди (заклади загальної лікарняної мережі, протитуберкульозні диспансери), куди 
фахівці центрів СНІДу можуть направляти пацієнтів для:

-	 проведення хірургічних втручань із метою біопсії у ВІЛ-інфікованих;
-	 проведення   спеціалізованих досліджень у ВІЛ-інфікованих з метою 

діагностики позалегеневого туберкульозу: рентгенологічних (оглядової 
рентгенографії органів грудної клітини, рентгенографії кісток та 
суглобів, іригографії, екскреторної урографії, метросальпінгографії); 
КТ органів грудної та черевної порожнин, черепа; УЗД; МРТ кісток та 
черепа; ендоскопічних (фібробронхоскопії, торакоскопії, гастроскопії, 
колоноскопії, лапароскопія); трансторакальної біопсії легень та приготу-
вання гістологічних препаратів для морфологічного дослідження.

2. Діагностика позалегеневого туберкульозу у хворих на ВІЛ-інфекцію про-
водиться у визначених закладах, де проводять необхідні діагностичні обстеження 
та первинну діагностику туберкульозу. При визначенні зазначених закладів вра-
ховують оснащення цих закладів, ліжковий фонд (при необхідності проведення 
первинної діагностики в стаціонарних умовах).

3.	 Обласний протитуберкульозний диспансер забезпечує:
-	 консультації фтизіатра ВІЛ-інфікованих пацієнтів з підозрою на туберку-

льоз в центрі СНІДу або в протитуберкульозному диспансері;
-	 проведення мікроскопії мазка харкотиння у ВІЛ-інфікованих за Цилем-

Нільсеном у ВІЛ-інфікованих в протитуберкульозних закладах, та закла-
дах загальнолікарняної мережі;

-	 проведення в протитуберкульозному диспансері культуральних 
досліджень на МБТ харкотиння та біопсійного матеріалу, а також 
мікроскопію відбитків біопсійного матеріалу за Цилем-Нільсеном у ВІЛ-
інфікованих, які обстежуються в загальнолікарняній мережі (ЗЛМ) або в 
центрах СНІДу.

-	 консультації гістологічних препаратів біопсійного матеріалу в протиту-
беркульозному диспансері для підтвердження або виключення туберку-
льозу у ВІЛ-інфікованих, які обстежуються в загальнолікарняній мережі 
(ЗЛМ) або в центрах СНІДу

-	 передачу протитуберкульозних препаратів для пацієнтів, які знаходяться 
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на обліку в протитуберкульозному закладі та лікуються в центрах СНІД 
або проходять хіміопрофілактику, згідно з запитами центрів СНІД

-	 лікування хворих на ВІЛ-асоційований туберкульоз з будь-якими легене-
вими та позалегеневими формами з бактеріовиділенням у протитуберку-
льозних закладах.

4.	 Регіональні центри СНІД із стаціонарними відділеннями, інфекційні та 
реанімаційні інфекційні відділення, які надають допомогу хворим на ВІЛ-інфекцію, 
повинні бути забезпечені всім спектром протитуберкульозних препаратів I ряду 
та антибіотиків широкого спектру дії для своєчасного призначення протитубер-
кульозного лікування пацієнтів на позалегеневі форми без бактеріовиділення.

5.	 Первинний діагноз туберкульозу виставляють фтизіатри, інфекціоністи, 
лікарі загальнолікарняної мережі при наявності симптомів туберкульозу, ураженні 
легень, лімфатичних вузлів, інших органів та при визначенні КСБ в досліджуваному 
матеріалі. При виявленні КСБ в досліджуваному матеріалі лікарі заповнюють фор-
му № 089/о,  затверджену спільним наказом МОЗ та Держкомстатом України від 
25.03.2002 № 122\139 “Про затвердження форми первинного обліку № 089\о 
“Повідомлення про хворого з вперше вжитті встановленим діагнозом активного 
туберкульозу або його рецидиву” та Інструкції щодо її заповнення”; зареєстрованим 
в Міністерстві юстиції України 29.04.2002 за № 405\6693 та направляють її в облас-
ний протитуберкульозний диспансер протягом трьох днів.

Остаточний діагноз туберкульозу та реєстрація випадку туберкульозу 
відбувається в обласному протитуберкульозному диспансері
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3. Класифікація позалегеневого 
     туберкульозу

Згідно Інструкції про клінічну класифікацію туберкульозу та її застосування, 
затвердженої наказом МОЗ України від 28.10.2003 р. № 499   „Про затвердження 
інструкцій щодо надання допомоги хворим на туберкульоз і неспецифічні захво-
рювання легенів”, позалегеневий туберкульоз шифрується таким чином:

А15.–А19 Позалегеневий туберкульоз (ПЛТБ) (із зазначенням 
локалізації):

А15.–А16 Туберкульоз бронхів, трахеї, гортані та інших верхніх дихальних 
шляхів

А15.–А16 Туберкульоз внутрішньогрудних лімфатичних вузлів

А15.–А16 Туберкульозний плеврит (в т.ч. емпієма)

А17 Туберкульоз нервової системи і мозкових оболонок

А18.0 Туберкульоз кісток та суглобів

А18.1 Туберкульоз сечостатевої системи

А18.2 Туберкульоз периферичних лімфатичних вузлів

А18.3 Туберкульоз кишок, очеревини та брижових лімфатичних вузлів

А18.4 Туберкульоз шкіри та підшкірної клітковини

А18.5 Туберкульоз ока

А18.6 Туберкульоз вуха

А18.7 Туберкульоз надниркових залоз

А18.8 Туберкульоз інших уточнених органів і систем

А19 Міліарний туберкульоз (МТБ)

А18 Туберкульоз невстановленої локалізації

Примітка.  До туберкульозу органів дихання (ТОД), або туберкульозу 
дихальної чи респіраторної системи, відносять туберкульоз: носа, при-
носових пазух, гортані, трахеї, бронхів, легенів, грудної порожнини (плеври, 
внутрішньогрудних лімфатичних вузлів).

Характеристика туберкульозного процесу

Локалізація легеневих уражень
Локалізацію ураження в легенях наводять за номером (назвою) сегментів, на-

звою часток легені; а в інших органах і системах – за анатомічною назвою місця 
ураження. Наявність деструкції: (Дестр+) – наявна деструкція; (Дестр-) – немає 
деструкції. Факультативно слід зазначити фазу туберкульозного процесу:
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-	 інфільтрація, розпад (відповідає Дестр+), обсіменіння;
-	 розсмоктування, ущільнення, рубцювання, завапнення (кальцинація).

Етіологічне підтвердження діагнозу туберкульозу:
-	 (МБТ+) підтверджений за результатами бактеріологічного дослідження 

(шифр А15), у такому випадку уточнити:
-	 (М+) позитивний результат дослідження мазка на кислотостійкі бактерії 

(КСП);
-	 (К0) культуральне дослідження не проводили;
-	 (К-) негативний результат культурального дослідження;
-	 (К+) позитивний результат культурального дослідження; у такому випад-

ку уточнити:
-	 (Резист0) резистентність МБТ до препаратів І ряду не досліджували;
-	 (Резист-) резистентності МБТ до препаратів І ряду не встановили;
-	 (Резист+) (абревіатура протитуберкульозних препаратів І ряду) встано-

вили резистентність МБТ до препаратів І ряду (в дужках навести перелік 
усіх препаратів І ряду, до яких встановили резистентність). 

(РезистІІ0) резистентності МБТ до препаратів ІІ ряду не досліджували;
(РезистІІ-) резистентності МБТ до препаратів ІІ ряду не встановили;
(РезистІІ+) (абревіатура протитуберкульозних препаратів ІІ ряду) встано-

вили резистентність МБТ до препаратів ІІ ряду (в дужках навести перелік усіх 
препаратів ІІ ряду, до яких встановили резистентність). Примітка. У разі наявності 
ТБ невстановленої локалізації і (МБТ+) слід наводити вид біологічного матеріалу, 
що досліджували, наприклад, харкотиння (МБТ+), сеча (МБТ+).

(МБТ-) не підтверджений за результатами бактеріологічного дослідження 
(шифр А16), у такому випадку уточнити:

-	 (М0) мазок не досліджували;
-	 (М-) негативний результат дослідження мазка на кислотостійкі палички 

(КСП);
-	 (К0) культуральне дослідження не проводили;
-	 (К-) негативний результат культурального дослідження.
-	 (ГІСТ0) гістологічне дослідження не проводили;
-	 (ГІСТ-) не підтверджений за результатами гістологічного дослідження 

(шифр А16);
-	 (ГІСТ+) підтверджений за результатами гістологічного дослідження 

(шифр А15).
Ускладнення позалегеневого туберкульозу (ПЛТБ): стеноз брон-

ха, емпієма плеври, нориця (бронхіальна, торакальна), ниркова (надниркова) 
недостатність, безпліддя, спайка, анкілоз, амілоїдоз тощо.

Клінічна та диспансерна категорія обліку хворого:
Категорія 1 (Кат1) включає хворих на вперше діагностований туберку-

льоз легень із бактеріовиділенням, а також хворих на вперше діагностований 
туберкульоз (1-й тип туберкульозного процесу) позалегеневий туберкульоз з 
бактеріовиділенням чи без бактеріовиділення, а саме процеси із вираженою ту-
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беркульозною інтоксикацією, фебрильною температурою тіла, а також хворих 
на туберкульозний менінгіт, дисеміновані (міліарні) форми туберкульозу, тубер-
кульозний перикардит, перитоніт, плеврит (з тяжким перебігом), туберкульоз 
хребта з неврологічними ускладненнями, туберкульоз органів травлення, сечових 
і статевих органів.

Категорія 2 (Кат2) включає будь-які випадки легеневого і позалегеневого 
туберкульозу, що реєструють для повторного лікування (хворих лікували раніше 
більше 1 місяця), зокрема рецидив (із бактеріовиділенням та без бактеріовиділення), 
лікування після перерви, лікування після невдачі.

Категорія 3 (Кат3) включає хворих на вперше діагностований обмежений 
(менше 2 сегментів) туберкульоз легень без бактеріовиділення та хворих на впер-
ше діагностований позалегеневий туберкульоз, яких не включили до І категорії. 
До цієї категорії відносять дітей з туберкульозною інтоксикацією, туберкульозом 
внутрішньогрудних лімфатичних вузлів або первинним туберкульозним комплек-
сом у фазі кальцинації у разі збереженої активності процесу.

Категорія 4 (Кат4) включає хворих на хронічний туберкульоз різної 
локалізації незалежно від бактеріовиділення.

Для хворих кожної категорії слід реєструвати когорту. Когорта – група хворих, 
діагностованих і зареєстрованих для лікування протягом певного кварталу кален-
дарного року. Необхідність визначення когорт обумовлена тим, що ефективність 
лікування у хворих на туберкульоз оцінюють за когортним аналізом, а саме у групи 
пацієнтів, зареєстрованих в певному кварталі. Когорти маркірують: (1, 2, 3, 4) та за-
значати в дужках, до якого кварталу, року вона відноситься, наприклад, Ког4(2001), 
Ког1(2000), Ког3(2002). З таким шифруванням когорт хворих переводять під дис-
пансерне спостереження.

Категорія 5 (Кат5): група 5.1; група 5.2; група 5.3; група 5.4; група 5.5.
Приклади формування діагнозу
І – ВДТБ (22.06.2004) міліарний з ураженням оболонок і речовини головного 

мозку (менінгоенцефаліт), легень (дисемінований), Дестр+, МБТ-, М-, К 0, Резист 0, 
Гіст 0. Кат 1, Ког 2 (2004).

ІІ – РТБ (03.03.2004) правого колінного суглобу (постартритична фаза), 
Дестр-, МБТ-, М-, К 0, Резист 0, Гіст+, Кат 2, Ког 1.

ІІІ – ХТБ (12.01.1999) обох нирок (фіброзно-кавернозний), Дестр+, МБТ+, М+, 
К+, Резист І (Н, R, S)+, Резист ІІ (K, Et, A)+, Гіст 0, Кат 4, Ког 1 (1999).
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4. Виявлення і діагностика туберкульозу 
      позалегеневої локалізації у хворих на 
      ВІЛ-інфекцію з важкою імуносупресією

4.1. Особливості перебігу позалегеневого туберкульозу  
у хворих на ВІЛ-інфекцію при зниженні кількості  

CD4 ≤ 200 клітин/мм3.
4.1.1. Локалізація. Позалегеневі форми туберкульозу переважають над ле-

геневими. Може уражатись будь-який орган або система: лімфатична, нервова, 
сечостатева, шлунково-кишкова, опорно-руховий апарат, шкіра та м’які ткани-
ни, серозні оболонки, око, вухо, ендокринні органи та ін. Легені уражуються як 
наслідок міліарного туберкульозу при залученні в процес багатьох органів і си-
стем (лімфатичної системи, ЦНС, селезінки). 

4.1.2.Морфологічні ознаки є нехарактерними для туберкульозу через 
збіднення лімфатичної системи лімфоїдними елементами без формування цен-
трального казеозного некрозу (атипова гранульома). При ВІЛ-асоційованому ТБ 
спостерігається тенденція до збільшення кількості МБТ в ураженому органі водно-
час із вираженим ослабленням гістологічних ознак туберкульозного запалення.

4.1.3. Виділення МБТ. Дослідження на МБТ мазків або результати посівів 
біологічного матеріалу (наприклад, пунктату або біоптату лімфатичних вузлів), 
біологічних рідин (спинномозкової рідини, плеврального ексудату, синовіальної 
рідини) можуть надати позитивний результат. Наприклад, мазки і посіви крові при 
міліарному туберкульозі можуть виявити МБТ у 50% випадків, в той час як частота 
виявлення КСБ в харкотинні складає не більше 25%.

4.1.4. Відповідь на туберкулін. Туберкулінові шкірні тести, зокрема проба 
Манту, самі по собі не дозволяють диференціювати інфікованість МБТ від захворю-
вання на ТБ. Проте при зниженні кількості CD4 клітин ≤ 200 кл/мм3 та наявності 
захворювання ТБ, результати туберкулінових тестів можуть бути негативними. 
Хибнонегативні результати туберкулінового тесту можуть спостерігатись у хворих 
на ВІЛ-інфекцію з виснажливою гіпотрофією, міліарним ТБ, менінгоенцефалітом 
та іншими формах ПЛТБ. Наявність позитивного туберкулінового шкірного тесту 
у хворого на ВІЛ-інфекцію без клінічних проявів ТБ є показанням для проведення 
хіміопрофілактики ТБ.

4.1.5. Вакцинація БЦЖ. Не проводиться, через частіший розвиток 
“бецежитів”, у т. ч. генералізованої БЦЖ-інфекції, яка може призвести до смерті.

4.1.6. Інші опортуністичні інфекції, які є характерними для зниження 
CD4 ≤ 200 клітин/мм3, можуть ускладнити перебіг ТБ, потребують обов’язкового 
проведення діагностики та адекватного лікування. Пневмоцистне, неспецифічне 
бактеріальне та онкологічне (наприклад, саркома Капоші) ураження легень може 
поєднуватись з туберкульозом легень. Криптококовий, токсоплазмений та інший 
менінгоенцефаліт може супроводжувати туберкульозне ураження ЦНС.

За відсутності клінічних проявів опортуністичних хвороб, необхідним є про-
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ведення первинного профілактичного лікування туберкульозу у хворих на ВІЛ-
інфекцію при зниженні CD4 ≤ 200 клітин/мм3.

4.1.7. Ефективність лікування ТБ. Залежить від локалізації і поширеності 
специфічного процесу, своєчасності та адекватності лікування, наявності 
хіміорезистентності МБТ, переносимості та побічної дії протитуберкульоз-
них препаратів (ПТП). Прогноз для хворого також буде визначатися наявністю 
інших опортуністичних захворювань, їх кількістю та важкістю. При своєчасному 
виявленні туберкульозу (до генералізації процесу із залученням багатьох органів 
та систем), діагностиці та лікуванні інших опортуністичних інфекцій, контролі за 
прийомом ПТП ефективність лікування ТБ вища, ніж у ВІЛ-негативних, оскільки 
відсутня типова гранульома, яка перешкоджає проникненню ПТП у вогнище МБТ. 
Виражена імуносупресія буде сприяти загостренню та прогресуванню туберку-
льозу на фоні лікування при зменшенні його інтенсивності або відміні.

При мультирезистентних формах туберкульозу лікування ВІЛ-позитивних, 
так само, як і ВІЛ-негативних осіб, ускладнюється. Застосування сучасних 
режимів хіміотерапії, які включають протитуберкульозні препарати II   ряду під 
безпосереднім наглядом медичних працівників дозволяють вилікувати перева-
жаючу кількість пацієнтів. Профілактика розвитку хіміорезистентності у впер-
ше діагностованих хворих на туберкульоз шляхом призначення стандартних 
4-5-компонентних режимів хіміотерапії під безпосереднім наглядом медичних 
працівників є основою програми контролю за туберкульозом.

4.1.8. Лікування туберкульозу. Перевага надається лікуванню під 
безпосереднім медичним наглядом (DOT). Вибір протитуберкульозних препаратів 
такий самий, як і при лікуванні ТБ у ВІЛ-негативних, окрім протипоказання до призна-
чення тіоацетазону. Лікування відрізняється більшою тривалістю як інтенсивної фази 
(за рахунок позалегеневих та  генералізованих форм), так і усього курсу хіміотерапії. 
Наприклад, лікування без застосування рифампіцину повинно продовжуватись не 
менш, ніж 18 місяців. Лікування туберкульозу необхідно продовжувати до підвищення 
CD4 як мінімум ≥200 клітин/мм3 через високий ризик рецидиву туберкульозу та 
суперінфекції. При кількості CD4 <100 клітин/мм3 рекомендованим є щоденний при-
йом протитуберкульозних препаратів (або не рідше 3 разів на тиждень). 

У хворих на ВІЛ-асоційований ТБ необхідно враховувати ризик первинної 
і вторинної медикаментозної резистентності до ПТП, побічні реакції, наявність 
інших станів (наприклад, вагітності) та супутніх захворювань (наприклад, вірусні 
гепатити С і В, зловживання алкоголем, наркотичну залежність). Ізоніазид, 
рифампіцин та піразинамід мають гепатотоксичну дію, що потребує система-
тичного клінічного та лабораторного контролю показників функції печінки. У 
випадках III-IV ступеню токсичності (активність АЛТ і/або АСТ вища за норму в 
5-10 і більше разів) необхідно відмінити ізоніазид, рифампіцин та піразинамід і 
призначити інші препарати, наприклад, етамбутол, стрептоміцин, фторхінолони, 
аміноглікозиди. Після повернення показників активності печінкових ферментів 
до норми поступово повертаються до первинної схеми лікування (здійснювати 
заміну по одному препарату послідовно). Перед плануванням лікування 
піразинамідом необхідний контроль рівня сечової кислоти, при плануванні 
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лікування етамбутолом – перевірка гостроти зору. Існує ризик мальабсорбції про-
титуберкульозних препаратів та формування медикаментозної резистентності 
МБТ при ВІЛ-асоційованих ураженнях кишечнику у хворих. При наявності пока-
зань протитуберкульозне лікування поєднують із профілактичним або основним 
лікуванням опортуністичних інфекцій. Необхідно враховувати, що амфотерицин 
В та аміноглікозиди посилюють нефротоксичність та викликають гіпокаліємію.

4.1.9. ВААРТ. ВААРТ доцільно призначати після завершення   інтенсивної 
фази протитуберкульозної хіміотерапії через високий ризик розвитку синдрому 
реконституції та побічних реакцій. ВААРТ починають у підтримуючій фазі або 
після основного курсу ХТ після узгодження з фахівцем Центру СНІД.

Синдром реконституції: прояви запальних інфекційних захворювань, в тому 
числі, туберкульозу, часто в атиповій формі, внаслідок імунного відновлення в 
перші дні/тижні ВААРТ.

Необхідно враховувати лікарські взаємодії між рифампіцином, ІП та ненукле-
озидними інгібіторами зворотної транскриптази (ННІЗТ), яке може призвести до  
зниження ефективності ВААРТ та підвищенню токсичності рифампіцину. Перевага 
надається протитуберкульозному лікуванню, яке містить рифампіцин в звичайній 
терапевтичній дозі та ВААРТ, яка містить іфавіренц, але при цьому необхідно ко-
ректувати дозу іфавіренцу (збільшення до 800 мг на добу). При поєднанні у схемах 
ВААРТ ізоніазиду з нуклеозидними інгібіторами зворотної транскриптази зростає 
вірогідність нейротоксичних побічних реакцій. Схеми ВААРТ, засновані на ІП, не 
рекомендовано призначати в сполученні з протитуберкульозним лікуванням, осо-
бливо за відсутності можливості визначення концентрації ІП в крові. В окремих 
випадках можливе   застосування ІП в сполученні з ріфабутином (мікобутином), 
але при цьому дозу ІП необхідно збільшувати, а ріфабутину – зменшувати до 150 
мг (іноді 300 мг) 2-3 рази на тиждень. При ко-інфекції ТБ/ВІЛ у вагітних можна за-
стосовувати схеми ВААРТ, які містять тільки НІЗТ: абакавір + 2 інших НІЗТ. Схеми 
ВААРТ, що містять іфавіренц не рекомендовано вагітним та жінкам репродуктив-
ного віку, які бажають завагітніти в зв’язку з тератогенним ефектом іфавіренцу.

Проведення ВААРТ у хворого на ТБ/ВІЛ-інфекцію без  адекватного протиту-
беркульозного лікування може призвести до прогресування ТБ і погіршити про-
гноз на життя.

4.1.10. Профілактика опортуністичних інфекцій. IV клінічна стадія ВІЛ-
інфекції згідно класифікації ВООЗ та/або зниження   кількості CD4 ≤ 200 клітин/
мм є показанням щодо профілактики опортуністичних інфекцій (пневмоцистної 
пневмонії та токсоплазмозу) у хворих на ВІЛ-асоційований ТБ. Своєчасна та адек-
ватна профілактика опортуністичних інфекцій поліпшує прогноз для цих хворих.

4.1.11. Прогноз лікування. Відповідь на лікування ТБ ВІЛ-інфікованих і 
ВІЛ-негативних пацієнтів практично не відрізняється. Особливості лікування ТБ 
у ВІЛ-інфікованих: необхідність враховувати взаємодію протитуберкульозних 
препаратів і ВААРТ; можливість розвитку парадоксального погіршення стану 
після призначення ВААРТ внаслідок реконституції імунної системи та активації 
ТБ. Синдром реконституції, який є ускладненням ВААРТ, необхідно відрізняти від 
неефективності терапії.
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4.2. Первинна діагностика позалегеневого туберкульозу
Діагностика позалегеневого ТБ є досить складною. У більшості пацієнтів 

присутні характерні загальні симптоми туберкульозної інфекції (лихоманка, нічні 
поти, втрата маси тіла) та симптоми ураження в залежності від локалізації тубер-
кульозного процесу. Варто зазначити, що у ВІЛ-інфікованих пацієнтів позалегене-
вий туберкульоз зазвичай поєднується з ураженням легень.

Загальний алгоритм для діагностики позалегеневого туберкульозу будь-якої 
локалізації повинен включати наступні обстеження:

–       анамнез: туберкульоз у минулому, контакт із хворим на туберкульоз 
із бактеріовиділенням, результати туберкулінових проб у минулому, 
хіміопрофілактичні курси туберкульозу;

–     виявлення загальних скарг, підозрілих на туберкульоз: тривала лихо-
манка, зниження маси тіла, потіння вночі, збільшення периферійних 
лімфатичних вузлів, кашель понад  3-х тижнів.

–    загальний аналіз крові та сечі;
–    туберкулінова проба Манту з 2 ТО;
–    рентгенографія органів грудної клітки;
–       бактеріоскопія мазка харкотиння (у разі виявлення змін у легенях або 

наявності харкотиння);
–	 інші обстеження в залежності від локалізації (магнітно-резонансна 

томографія, радіонуклідні методи, ультразвукове дослідження), 
–	 лабораторні методи, що дають змогу отримати безпосереднє 

підтвердження туберкульозу. (До них належать бактеріоскопія забарв-
леного за Цилем-Нільсеном мазка/відбитка біопсійного матеріалу на 
кислотостійкі бактерії (КСБ), культуральні методи із застосуванням 
спеціальних середовищ для виділення МБТ із усіх біологічних рідин 
хворої людини, морфологічні та інші. В сучасну лабораторну діагностику 
туберкульозу залучаються такі нові методи для виділення МБТ або ДНК 
МБТ з із усіх біологічних рідин хворої людини або біопсійного матеріалу: 
полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР), швидкі культуральні методи з вико-
ристанням ВАСТЕС, молекулярно-біологічні дослідження рестрикційних 
фрагментів ДНК мікобактерій). 

Первинна діагностика позалегеневого туберкульозу відбувається в цен-
трах СНІД та установах загальної медичної мережі за консультативної допомоги 
фтизіатрів, або закладах протитуберкульозної служби за направленням центрів 
СНІД або установ загальної медичної мережі. 

Встановлення остаточного клінічного діагнозу (реєстрація випадку), при-
значення лікування та його проведення   відбувається в протитуберкульозних 
диспансерах відповідної адміністративної території (Автономної Республіки 
Крим, обласні, Київський та Севастопольський міські). Лікування хворих на ВІЛ-
асоційований туберкульоз може проводитись також в центрах СНІД у пацієнтів з 
позалегеневим туберкульозом без ураження легень.
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4.3. Флакони (контейнери) для збирання проб для дослідження 
на КСБ та МБТ

У зв’язку з частим сполучення позалегеневого туберкульозу у ВІЛ-інфікованих 
з ураженням легень важливим методом діагностики залишається дослідження хар-
котиння на кислотостійкі бактерії та МБТ. 

Суттєвим компонентом збирання якісних проб є використання зручних гер-
метичних чистих флаконів (контейнерів) для харкотиння із широким горлом (не 
менше 35 мм) та ємністю не менше 50 мл. Вони повинні бути достатньо  міцними, 
щоб уникнути їх ушкодження при транспортуванні, та мати широку кришку, яка 
закручується. Флакони повинні бути прозорими, для того щоб визначити якість 
зразку, не відкриваючи кришку. Бажано використовувати одноразові флакони, що 
виготовлені з легко горючого матеріалу.

В якості контейнерів для проб можна використовувати універсальні 
багаторазові флакони із широким горлом ємністю 28 мл, виготовлені з міцного 
скла й металевими кришками, що закручуються. Ці флакони можна використо-
вувати повторно після того як вони будуть промиті та  простерилізовані шляхом 
кип’ятіння протягом 30 хвилин.

4.4. Правила збирання харкотиння на КСБ та МБТ
Для діагностики туберкульозу легень необхідно зібрати 3 зразки харкотиння 

3 дні підряд рано вранці в стерильний контейнер для харкотиння. Для амбулатор-
них пацієнтів можливий такий варіант збирання харкотиння. В 1-й день пацієнт 
здає харкотиння при візиті в клініку на місці та отримує контейнер на руки для 
збирання другого зразка рано вранці на наступний день. Пацієнт приносить 2-й 
зразок харкотиння на наступний день та здає 3-й зразок у лікарні на місці. Якісні 
мазки харкотиння отримують із матеріалу, який доставляється в лабораторію одра-
зу ж після його збирання. Зібраний матеріал до доставки в лабораторію повинен 
зберігатися в умовах холодильника. Період зберігання/транспортування харко-
тиння в лабораторію не повинен перевищувати 3-4 дні. Більш тривале зберігання 
не рекомендується, оскільки вірогідність отримання вірного результату значно 
знижується.

Бажано, щоб пацієнт збирав харкотиння поза приміщенням (на вулиці) або 
в приміщенні, де немає людей. Неприпустимо збирати харкотиння в маленьких 
приміщеннях, які погано вентилюються (туалет). Харкотиння рекомендують зби-
рати до сніданку та прийому медикаментів.

4.5. Правила збирання біологічного матеріалу  
для дослідження на КСБ та МБТ

Матеріалом для дослідження можуть бути біологічні рідини, тканини, гній.
Ці матеріали поділяють на 2 групи:
-	  Проби, які узяті в асептичних умовах (біопсійний матеріал під час 

хірургічних втручань плевральна рідина, ліквор, синовіальна рідина, асци-
тична рідина, кров, кістковий мозок);

-	 Проби, узяті без дотримання правил асептики (гній, виділення, сеча).
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4.5.1 Правила збирання матеріалів, узятих в асептичних умовах 
для дослідження на КСБ та МБТ. Біологічні рідини або біопсійний матеріал 
поміщають   у стерильний контейнер із дотриманням правил асептики. Якщо в 
матеріалі можуть утворюватись згустки, у контейнер заздалегідь вносять стериль-
ний 10% розчин щавелекислого натрію з розрахунку 0,01–0,02 мл на 1 мл зразка 
біологічної рідини або розчин гепарину 0,2 мл на 1 мл зразка. Зібраний матеріал 
слід направити до лабораторії протягом  1-6 годин.

4.5.2. Правила збирання матеріалу, узятого без дотримання правил 
асептики (гній, сеча, виділення, шматочки тканин із виразок на шкірі).  
Біологічні матеріали, зібрані без дотримання правил асептики, поміщають у сте-
рильний контейнер, який не містить консервантів. Якщо планується транспорту-
вання біопсійного матеріалу або гною, в контейнер слід додати ізотонічний розчин 
хлориду натрію для попередження висихання зразка, або помістити його в термо-
контейнер із льодом, де буде зберігатись постійна температура 4–15°С. Зібраний 
матеріал слід направити до лабораторії протягом  1-6 годин. 

4.5.3. Збирання сечі. Перед збиранням сечі пацієнт повинен помити з ми-
лом статеві органи, а зразок сечі одразу ж помістити в холодильник. Протягом 
трьох діб збираються 3 зразки сечі вранці із середньої порції.

4.6. Зберігання та транспортування матеріалу
Для успішного виділення культури необхідно максимально скоротити 

інтервал між збиранням матеріалу та його направленням у лабораторію.
Зразки харкотиння припустимо зберігати в холодильнику 7 діб. Але інші 

матеріали слід доставляти в лабораторію протягом 1-6 годин. Якщо транспортуван-
ня буде здійснюватись в умовах температури оточуючого середовища, необхідно 
використовувати хімічні консерванти.

Задовільні результати культурального дослідження отримують за наступних 
умов:

•	 Змішують свіжий зразок матеріалу з рівною кількістю 1% розчину 
цитілпирідинхлориду в 2% розчині хлористого натрію. В цих умовах МБТ 
зберігають життєздатність до 7 діб, а ріст контамінуючих мікроорганізмів 
буде обмежений.

•	 Змішують свіжий зразок біологічного матеріалу з безводним карбонатом 
натрію з розрахунку 50 мг реактиву на 2 мл біологічної рідини. 

•	 Якщо матеріал буде доставлений у лабораторію протягом 24 годин, його 
можна змішати з 23% розчином трьохзаміщеного фосфорнокислого 
натрію. 

4.7. Правила збирання матеріалу біопсії  
для морфологічного дослідження

Для приготування якісних гістологічних препаратів видалений лімфатичний 
вузол або його частина, або інший матеріал поміщають в стерильний контейнер 
та заливають 10-12% водним розчином формаліну. Матеріал може зберігатися 
7-10 днів та більше до доставки в лабораторію. 
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5. Діагностика туберкульозу  
     внутрішньогрудних лімфатичних вузлів

Підозру на туберкульоз внутрішньогрудних лімфатичних вузлів   викликає 
тривала лихоманка невстановленого генезу, що супроводжується схудненням, 
потінням по ночах, анемією. При формуванні нориці у підлягаючий бронх, у 
пацієнта з’являється кашель із виділенням харкотиння.

Клінічні симптоми. Переважає загальна слабкість, фебрильна або субфе-
брильна температура, потіння вночі, схуднення, може бути сухий кашель, а при 
норицевих формах – з виділенням харкотиння. Дані фізикального обстеження 
неінформативні. Лише при великих розмірах лімфатичних вузлів або стисненні 
бронхів можливі бронхофонія або стенотичне дихання.

Диференційну діагностику туберкульозу внутрішньогрудних 
лімфатичних вузлів проводять з лімфогранулематозом, для якого характерно си-
метричне збільшення бронхопульмональних лімфатичних вузлів. В таких випад-
ках необхідно виконувати трансбронхіальну біопсію з подальшою гістологічною 
діагностикою. Вказана процедура виконується в торакальному відділенні обласної/
міської лікарні або обласного/міського протитуберкульозного диспансеру.

Діагностичні заходи при підозрі на туберкульоз 
внутрішньогрудних лімфатичних вузлів

Обов’язкові діагностичні 
дослідження	

Результат: ознаки туберкульозу

Оглядова рентгенограма органів 
грудної клітки

Зміни виявляють при ураженні бронхопульмональних та 
біфуркаційних груп. Для ВІЛ-інфікованих без вираженої 
імуносупресії характерне одностороннє розширення тіні 
кореня легень

Комп’ютерна томографія 
органів грудної клітки (при 
відсутності змін на оглядовій 
рентгенограмі)

При рівні CD4 ≤ 200 клітин в мм3 характерно збільшення 
усіх груп > 1 см (паратрахеальних, біфуркаційних, парааор-
тальних, бронхопульмональних), характерні утворення в 
межистінні (казеоми)

Дослідження харкотиння на КСБ 
(при його наявності)

Можливе виявлення КСБ в мазках харкотиння (досить рідко: у 
1 з 15 хворих)

Посів крові на МБТ (при 
наявності фебрильної лихоман-
ки)	

Можливе виявлення МБТ в культуральних дослідженнях крові, 
але можливий і негативний результат

Фібробронхоскопія Інформативна у разі формування норицевих форм при 
казеозному розплавленні збільшеного внутрішньогрудного 
лімфатичного вузла. У зоні проекції уражених лімфатичних 
вузлів нерідко знаходять непрямі ознаки туберкульозного 
бронхоаденіту у вигляді обмеженої інфільтрації і набряку 
слизової оболонки, слідів її пігментації, рідше відзначають 
стеноз чи перфорацію лімфатичного вузла у просвіт бронха – 
бронхопульмональна фістула.
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Трансбронхіальна біопсія 
збільшених внутрішньогрудних 
лімфатичних вузлів*

Морфологічні ознаки туберкульозу в біопсійному матеріалі: 
клітини Пирогова-Ланхганса, епітеліоїдні клітини.

Відкрита біопсія збільшених 
внутрішньогрудних 
лімфатичних вузлів*

Морфологічні ознаки туберкульозу в біопсійному матеріалі: 
клітини Пирогова-Ланхганса, епітеліоїдні клітини

Примітка. * Проводять в торакальних відділеннях обласної лікарні або об-
ласного протитуберкульозного диспансеру.

Діагноз туберкульозу внутрішньогрудних лімфатичних вузлів виставляють на 
підставі вищевказаної клінічної картини з несиметричним збільшенням переваж-
но бронхопульмональних лімфатичних вузлів, або виділенні КСБ в харкотинні, 
або туберкульозному ураженні бронхів. У разі відсутності лабораторної (виділення 
КСБ або МБТ) чи  морфологічної верифікації діагнозу остаточне підтвердження 
діагнозу відбувається при позитивній клінічній та рентгенологічні 
відповіді на протитуберкульозну терапію.
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6. Діагностика туберкульозу периферичних 
     лімфатичних вузлів

Найчастіше уражаються шийні лімфатичні вузли (глибокі й поверхневі), 
надключичні та підключичні, дещо рідше – пахвові та підщелепні, іноді 
втягується в туберкульозний процес одночасно декілька груп лімфатичних вузлів 
(генералізований лімфаденіт). 

Зазвичай послідовність змін в лімфатичних вузлах наступна:
-	 щільні, можуть бути великі: до 4-5 см у діаметрі, малорухомі, окремо 

розташовані вузли;
-	 злиття у пакети вузлів із флуктуацією;
-	 абсцеси, прорив гною, хронічні нориці;
-	 одужання з утворенням рубців.
Клінічні симптоми.
Малосимптомний торпідний клінічний перебіг туберкульозу периферич-

них лімфатичних вузлів у хворих без вираженої імуносупресії (CD4≥200 клітин/
мм3) викликає єдину скаргу – збільшення лімфатичних вузлів. При пальпації вони 
еластичні, рухомі, не спаяні між собою, ледве чутливі, в діаметрі більше 1 см.

Підгострий перебіг: окрім збільшених лімфатичних вузлів, проявляється сим-
птомами інтоксикації – субфебрильна температура, слабкість, схуднення.

Гострий перебіг: туберкульозні лімфатичні вузли збільшуються (до 4 – 5 см 
в діаметрі), ущільнюються, з’являється періаденіт і вузли спаюються між собою 
і навколишньою тканиною. В лімфатичних вузлах може з’явитися флуктуація 
і сформуватися нориця з невеликим гнійним виділенням. Різко виражений 
інтоксикаційний синдром із тривалою лихоманкою та анемією.

У хворих із тяжкими імунодефіцитами туберкульоз периферійних 
лімфатичних вузлів може перебігати гостро і нагадувати гнійний лімфаденіт.

Для гістологічної верифікації діагнозу перевагу варто віддавати видаленню 
лімфатичного вузла для проведення морфологічного дослідження, тому що в цьому 
випадку можна одержати більш якісні гістологічні препарати, які дозволять постави-
ти альтернативний діагноз.

Біопсія лімфатичного вузла є обов’язковою при його збільшенні до 2 см та 
більше. Якщо лімфатичний вузол має менші розміри   отриманий біопсійний 
матеріал  часто буває неінформативним.  

Діагностичні заходи при підозрі на туберкульоз периферійних 
лімфатичних вузлів

Обов’язкові дослідження Результати: ознаки туберкульозу

Пункція розплавленого лімфатичного вузла з 
дослідженням отриманого матеріалу методом 
мікроскопії по Цилю-Нільсену і посіву на МБТ

Виявлення КСБ, МБТ
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Біопсія або видалення лімфовузла з наступ-
ною мікроскопією відбитка отриманого 
матеріалу по  Цилю-Нільсену, посівом на МБТ і 
морфологічним дослідженням

Специфічна туберкульозна гранульома 
(ділянки казеозного некрозу, оточені шаром 
епітеліоїдних, лімфоїдних, гігантських клітин 
Пирогова-Лангханса і лімфоцитів) – КСБ та 
МБТ, як правило, не визначають або атипова 
гранульома  при зниженні CD4  клітин ≤ 200 в 
мм3 (ділянки некробіозу, плазматичні клітини, 
лімфоцити) – як правило виявляють КСБ та МБТ

Оглядова рентгенограма органів грудної 
клітки

Можуть визначатись вогнищеві або 
інфільтративні утворення в легенях, розши-
рення тіні межистіння. В більшості випадків 
патологічних змін на оглядовій рентгенограмі 
не виявляють.

	
Діагноз туберкульозу виставляють на підставі вищевказаної клінічної картини, 

при специфічних морфологічних ознаках або виявленні КСБ методом мікроскопії 
або МБТ при посіві. Ефективність бактеріоскопічного дослідження аспірата з 
лімфатичного вузла, ураженого ТБ, складає не більше 70%. Чутливість діагностики 
підвищується до 80%, якщо провести резекцію лімфатичного вузла, ретельно огля-
нути поверхню зрізу і дослідити біоптат на КСБ. Щодо ефективності гістологічного 
дослідження, то воно високоефективне при казеозній формі лімфаденіту, менше 
при індуративній формі і мало ефективне при інфільтративній. У той же час вар-
то зазначити, що гістологічні зміни залежать від ступеню імуносупресії. У випадку 
помірної імуносупресії (СД4 понад 200 кл/мм3) виявляється казеозне ураження з 
відсутністю або незначною кількістю КСБ. При вираженій імуносупресії (СД4 мен-
ше 200) виявляється незначна клітинна реакція з великою кількістю КСБ. Повтор-
на біопсія рекомендується якщо видалений матеріал виявився не інформативним.  
Для повторної біопсії обирають лімфатичний вузол розміром не менше 2 см.  

Диференціальна діагностика захворювань  
лімфатичної системи

Захворювання Клінічні або лабораторно-діагностичні ознаки

Периферична 
генералізована 
лімфаденопатія (ПГЛ), 
пов’язана з ВІЛ-
інфекцією

Лімфатичні вузли дрібні (1-1,5 см), безболісні, не утворюють 
конгломератів, збільшення лімфатичних вузлів симетричне, не 
супроводжується підвищенням температури тіла. При біопсії таких 
лімфатичних вузлів, як правило, виявляють ознаки ретикулярно-
плазматичної проліферації

Неходжкінська лімфома Клінічна картина схожа на туберкульоз і може супроводжуватися 
лихоманкою, схудненням, анемією. Лімфатичні вузли великі (3-5 
см і більше), частіше спостерігається симетрична поразка шийної, 
пахвової груп. В гістологічних препаратах біопсійного матеріалу — 
специфічні морфологічні ознаки лімфоми. Рекомендується видалення 
лімфовузла для одержання якісних гістологічних препаратів для 
імуногістохімічного дослідження
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Гістоплазмоз Системна лімфаденопатія з помірним збільшенням лімфатичних 
вузлів (1-2 см). Клінічна картина може нагадувати туберкульоз: 
лихоманка, схуднення, потіння вночі. Супроводжується ураженням 
слизових оболонок і шкіри (папулематозні висипання, гранулематоз-
на енантема на язику, губах, твердому й м’якому піднебінні).
В гістологічних препаратах біопсійного матеріалу — міцелій грибів

	 	
Перевагу варто надавати видаленню лімфатичного вузла для морфологічного 

дослідження, тому що в цьому випадку можна одержати більш якісні гістологічні 
препарати, які дозволять поставити остаточний діагноз.
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7. Діагностика туберкульозного плевриту

У разі ізольованого ураження плеври (без залучення легень) діагностика про-
водиться в протитуберкульозних диспансерах, оскільки   основною причиною 
ексудативного плевриту у ВІЛ-інфікованих є туберкульоз. При ураженні легень 
та супутньому ексудативному плевриті проводять диференційну діагностику з 
неспецифічною пневмонією або саркомою Капоші.

Клінічні симптоми. У хворого при обстеженні виявляють скарги на болі 
у грудях при диханні, задуху, сухий кашель. При огляді: зменшення амплітуди ди-
хальних рухів грудної клітини враженої сторони. При перкусії: притуплення пер-
куторного тону, аускультативно – ослаблене везикулярне дихання на стороні ви-
поту або його відсутність.

Діагностичні заходи для діагностики туберкульозного 
ексудативного плевриту

Діагностичні дослідження Результат: ознаки туберкульозу

Оглядова та бокова рентгенограма органів 
грудної клітки

Випіт в плевральній порожнині: одно або (рідко) 
двостороннє гомогенне тінеутворення з вигнутим 
вниз верхнім краєм

Торакоскопія з біопсією плеври або транс-
торакальна біопсія плеври з наступною 
мікроскопією отриманого матеріалу 
по Цилю-Нільсену, посівом на МБТ і 
морфологічним дослідженням

Специфічні морфологічні ознаки туберкульозу, мож-
ливе виявлення КСБ та МБТ в біопсійному матеріалі

Пункція із клінічним дослідженням ексу-
дату, мікроскопією по Цилю-Нільсену і 
посівом на МБТ

Ексудат має солом’яно-жовтий колір. Кількість 
лейкоцитів (80-90% лімфоцитів) підвищена до 1000-
2500 клітин в мм3. Можливе виявлення КСБ та МБТ в 
плевральному ексудаті. Варто зазначити, що КСБ та 
МБТ рідко виявляються у випоті, тому що останній 
є наслідком запальної реакції серозних оболонок, 
уражених ТБ

ПЛР для виявлення ДНК МБТ в плевраль-
ному ексудаті

Виявлення ДНК МБТ в плевральному ексудаті

	 	
Діагноз туберкульозного плевриту виставляють на підставі морфологічних 

ознак туберкульозу, можливе виділення КСБ та МБТ   в матеріалі біоптату або 
ексудаті, або ДНК МБТ в плевральному ексудаті. Остаточне підтвердження діагнозу 
у разі відсутності типових морфологічних ознак та відсутності виділення КСБ та 
МБТ   в матеріалі біоптату або ексудаті, відбувається при позитивній клінічній та 
рентгенологічні відповіді на протитуберкульозну терапію. Лікування проводять в 
протитуберкульозних диспансерах. 
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8. Діагностика туберкульозу центральної 
     нервової системи та мозкових оболонок

Діагностику проводять в інфекційних відділеннях у зв’язку з тим, що пацієнтів 
найчастіше госпіталізують туди. У протитуберкульозних диспансерах діагностику 
проводять у випадку наявності туберкульозу в анамнезі або виявленні вогнищевої 
дисемінації в легенях.

Туберкульоз оболонок мозку і центральної нервової системи (ТОМ і 
ЦНС) — інфекційно-запальне захворювання нервової системи, що виникає 
первинно або вторинно з утворенням специфічних гранульом в оболонках 
(менінгіт), речовині головного (енцефаліт) і спинного (мієліт) мозку, та спри-
чинене мікобактеріями. Це захворювання характеризується швидким зростан-
ням клінічних ознак та їх поліморфізмом, зокрема, наявністю 3-4 синдромів: 
інтоксикаційного, менінгеального, патологічних змін ліквору та порушенням 
функцій черепних (базальних) нервів у сукупності часто (70%) з енцефалітним і 
дуже рідко (до 4%) мієлітним синдромом. За відсутності етіотропної комбінованої 
антимікобактеріальної терапії прогресуючий перебіг ТОМ і ЦНС призводить до 
летального наслідку протягом 3 тижнів.

ТОМ і ЦНС може бути первинним (20-40%) і вторинним (60-80%), як усклад-
нення туберкульозу інших органів: лімфовузлів або легень. Провідне значен-
ня має гематогенно-лікворогенний механізм поширення МБТ. У той же час 
не виключається активація церебральної туберкуломи на тлі прогресування 
імуносупресії.

Спочатку, як правило, уражаються оболонки основи головного мозку, у зв’язку 
із чим уражаються розташовані тут черепні нерви, епендима ПІ та IV шлуночків та 
судинні сплетіння. Зміни на конвекситальній поверхні мозку зустрічаються рідше 
й виражені слабше.

Окрім оболонок, туберкульозні горбочки зустрічаються також в судинному 
сплетінні, інколи в епендимі шлуночків та речовині мозку, де може бути й казеоз-
ний розпад. Ураження проміжно-гіпофізарної ділянки спостерігається постійно.

Найбільш частою клінічною формою ураження є менінгоенцефаліт (70%), 
друге місце, як самостійна форма, посідає менінгіт, який спостерігається в 26% ви-
падках, інші клінічні форми, тобто без менінгіту, спостерігаються рідко (4%).

Виявлення ТОМ і ЦНС може бути своєчасним, несвоєчасним і пізнім. 
Своєчасним вважається виявлення, якщо у хворого немає ознак ураження ре-
човини мозку, а констатуються лише постійний головний біль, ригідність по-
тиличних м’язів, позитивний симптом Кернiга, в лікворі — помірні патологічні 
зміни з плеоцитозом; в деяких випадках у хворих із вираженою імуносупресією 
(СD4 ≤100 в 1 мм3) ліквор може бути без відхилень від норми; несвоєчасним, 
якщо проявляються загрозливі ознаки енцефалітного синдрому — порушення 
свідомості у вигляді оглушення або періодичного сопорозного стану в сукупності 
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з ознаками вираженого менінгеального синдрому; пізнім, якщо у хворого ознаки 
енцефалітного синдрому проявляються вже на рівні постійного сопору або коми 
на тлі прогресування перебігу менінгеального та інших синдромів (радикулітного, 
невритного, мієлітного). Своєчасне виявлення, нажаль, констатується лише в 25-
30% хворих ТОМ і ЦНС, що потребує уваги і зусиль щодо поліпшення ситуації.

Значення своєчасного лікування. Вчасне антимікобактеріальне 
(етіотропне) лікування, яке розпочинається в період своєчасної діагностики ТОМ 
і ЦНС і проводиться щонайменше 10-12 місяців (і більше) у 2 фази (інтенсивну й 
неінтенсивну), призводить до клінічного покращення, а за відсутності загострень 
процесу протягом наступних 1-2 років — констатується одужання. Несвоєчасно 
розпочата антимікобактеріальна терапія ТОМ і ЦНС, внаслідок несвоєчасної або 
пізньої діагностики захворювання, дає переважно погані наслідки. Так, незва-
жаючи на застосування інтенсивного етіотропного лікування в період пізньої 
діагностики, недуга прогресує і смерть хворого настає переважно в перші 3-4 
тижні захворювання. Ось чому своєчасне виявлення ТОМ і ЦНС є однією з основ-
них умов його успішного лікування.

Анамнестичні дані.
Вдало з’ясований анамнез допомагає запідозрити або підтвердити туберку-

льозну етіологію хвороби навіть за відсутності МБТ у лікворі в наступних випад-
ках:

а) якщо хворий вже перебував або продовжує перебувати на обліку із приводу 
туберкульозу інших локалізацій;

б) якщо є неефективною інтенсивна емпірична терапія АШСД протягом 5-10 
днів від початку виникнення менінгіту (менінгоенцефаліту).

Клінічні дані.
ТОМ і ЦНС діагностують на підставі виявлення ознак загальної інтоксикації 

і нейротоксикозу на тлі оболонкового (менінгеального) і лікворного (тривалий 
плеоцитоз, можлива наявність МБТ) синдромів, пошкодження черепних нервів і 
спинномозкових корінців, а також речовини головного і спинного мозку.

Синдром інтоксикації. Серед численних ймовірних ознак загальної 
інтоксикації найчастіше відзначають скарги хворих на виражений головний біль, 
підвищення температури тіла і потовиділення, виявляються ознаки астенії.

Порушення терморегуляції, як рання ознака інтоксикаційного синдрому, що 
характерний для туберкульозного ураження нервової системи, проявляється пе-
реважно температурною кривою неправильної форми.

Одним із перших ранніх симптомів ТОМ і ЦНС вважається головний біль, який 
посилюється, стає постійним і, як правило, не піддається впливу анальгетиків.

Прояви астенії у вигляді загальної слабкості, швидкої стомлюваності, зміни 
поведінки, зниження або втрати апетиту, зменшення активних рухів та здатності 
концентрувати увагу, схуднення із часом прогресують.
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Менiнгеальний синдром. Одночасно з головним болем або пізніше 
з’являються ознаки оболонкового синдрому: нудота, блювання, ригідність по-
тиличних м’язів, симптоми Кернiга, Брудзинського, Гилена, втягнутий або 
ладдєподібний живіт, поза “лягавого собаки” або “рушничного курка”, набряк дис-
ка зорового нерва, гіперестезії.

Одним із ранніх проявів оболонкового синдрому вважається нудота, блюван-
ня, які з’являються пізніше або разом із головним болем. Найбільш характерним є 
поєднання нудоти і блювання зі зростанням інтенсивності головного болю. З часом 
до головного болю, нудоти й блювання приєднуються ригідність потиличних м’язів 
та симптом Керніга.

Симптом Керніга – неможливість повністю випрямити нижні кінцівки після 
їх згинання в кульшовому та колінному суглобах під прямим кутом.

Можуть також виявлятися: симптом Брудзинського (верхній — спроба нахи-
лити голову пацієнта до грудини призводить до згинання його нижніх кінцівок 
в кульшовому і колінному суглобах; середній — натискання на лобкову кістку 
викликає згинання в колінних та кульшових суглобах обох нижніх кінцівок; 
нижній — розгинання однієї нижньої кінцівки (під час перевірки симптому 
Керніга) викликає рефлекторне згинання протилежної).

Симптом Гилена – надавлювання на чотириголовий м’яз викликає згинання 
протилежної нижньої кінцівки в колінному і кульшовому суглобах.

Ладдєподібний живіт, поза “лягавого собаки” або “рушничного курка” вини-
кають за умови значного прогресування захворювання.

Набряк диска зорового нерва характерний для гіпертензійного синдрому або 
вираженого набряку мозкових оболонок.

Виявлення у хворого проявів оболонкового синдрому — абсолютне пока-
зання для діагностичної люмбальної пункції.

До синдрому пошкодження черепних нервів та спинномозкових 
корінців належать наступні симптоми: симптоми “основи” головного мозку (ура-
ження базальних черепних нервів), знижені сухожильні та периостальні, а також 
нерівномірні з обох боків черевні рефлекси.

Виявляють в різних поєднаннях різного ступеня вираженості пошкодження 
наступних черепних нервів:

—	 III пари нервів (птоз, косоокість, яка розходиться, диплопiя під час погля-
ду на близько розташовані предмети, порушення акомодації);

—	  VI пари нервів (косоокість, яка сходиться під час погляду на далеко 
розташовані предмети);

—	  VII пари нервів (асиметрія обличчя, периферичний парез мімічних м’язів 
обличчя);

—	  XII пари нервів (девіація язика — відхилення в бік; дизартрія — ви-
мова багатьох звуків утруднена; анартрія — повна втрата здатності до 
членороздільної вимови).

Крім ураження черепних нервів, пригнічуються, як правило, сухожильні і 
периостальні, а також черевні рефлекси, аж до розвитку спастичної або млявої 
параплегії.
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Енцефалітний синдром. Розгорнута клінічна картина ТОМ і ЦНС має 
ознаки подразнення та випадіння функції з боку речовини мозку: парези і паралічі 
центрального походження, порушення мови та свідомості, психоневрологічні 
симптоми (неадекватна поведінка, дезорієнтація, негативізм, амнезія, апраксія, 
агнозія).

Підвищена сонливість, часто у поєднанні із загальною гіпо- та адинамією, го-
ловним болем, інтенсивність котрих стабільно наростає.

Центральні парези і паралічі кінцівок із підвищеним тонусом м’язів, 
гіперрефлексією і патологічними рефлексами, наприклад, симптом Гордона (на-
тискання на литковий м’яз викликає дорзальне розгинання великого пальця сто-
пи).

Центральний парез мімічних м’язів у поєднанні із симптомами пірамідної 
недостатності однойменних кінцівок.

Афазія — порушення мови внаслідок змін мовних центрів кори, частіше лівої 
півкулі.

Порушення свідомості:
а) оглушення — слабкі подразнення не сприймаються, середні — сприйма-

ються слабо і лише сильні подразнення викликають реакцію;
б) сопор — глибоке порушення свідомості, яке характеризується відсутністю 

реакції на навколишнє середовище, але зберігається рефлекторна 
діяльність — короткочасне реагування хворих на сильний подразник;

в) кома — стан повної втрати свідомості, з якого не можуть вивести будь-які 
подразники.

Найбільш характерними ознаками мієлітного синдрому є параліч кінцівок 
нижче місця ураження, розлади функції тазових органів, біль у спині, у лікворі — 
помірне підвищення рівня білка.

Синдром патологічних змін ліквору включає наступні ознаки:  лікворна 
гіпертензія, лімфоцитарний плеоцитоз (як правило до 500 кл/мл), випадання 
плівки, знижена концентрація цукру і хлоридів, підвищений вміст білка, позитивні 
реакції Панді і Нонне-Апельта, наявність МБТ. Проте, МБТ в лікворі виявляються 
досить рідко (15% ).

Ефективність мікроскопії СМР може бути підвищена декількома способами: а) 
досліджувати осад, який отримують після центрифугування 10 мл СМР; б) прово-
дити дослідження осаду не менше ніж 30 хвилин перед винесенням висновку про 
негативний результат; в) дослідити декілька зразків СМР, які беруть з інтервалом 
2-3 дні.

У деяких випадках при туберкульозному менінгіті у ВІЛ-інфікованих пара-
метри СМР можуть бути в нормі. Частота нормальних показників наступна: по 
глюкозі – в 15%, по білку – в 40%, по кількості клітин – в 10% випадків.

Плеоцитоз в спинномозковій рідині зберігається, як правило, протягом 
6-8 тижнів незалежно від розпочатого етіотропного лікування туберкульозного 
менінгіту (менінгоенцефаліту).
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Діагностичні дослідження при туберкульозі центральної 
нервової системи

Діагностичні  
дослідження

Результат: ознаки туберкульозу

Дослідження ліквору: 
клінічне, мікроскопія по 
Цилю-Нільсену й посів на 
МБТ, ПЛР

- кількість клітин 100 – 500 в 1 мм3), переважають лімфоцити;
- підвищений вміст білка (понад 0,45 г/л);
- знижена концентрація цукру (нижче 1/2 концентрації його у крові);
- знижена концентрація хлоридів (нижче 110 ммоль/л);

- позитивні глобулінові реакції (Панді, Нонне-Апельта);
- лікворна гіпертензія: понад 1,96 кПа (200 мм вод. ст.) при нормі 
0,98-1,96 кПа (100-200 мм вод. ст.);
- через добу стояння на повітрі випадає ніжна плівка.
- виявлення КСБ, МБТ, ДНК МБТ у лікворі 

КТ голови з подвійним кон-
трастуванням, МРТ голови

Вогнищеві утворення в паренхімі головного мозку, ознаки 
блоку ліквородинаміки – асиметричне розширення цистерн та 
шлуночків головного мозку

Огляд окулістом очного дна Ознаки набряку або атрофії диску зорового нерва

Оглядова рентгенограма 
органів грудної клітки

Можливі вогнищеві, інфільтративні утворення в легенях, вогнище-
ва дисемінація

	
Алгоритм дослідження клітин у спинномозковій рідині  

й лікувальна тактика у хворих на менінгіт невстановленої етіології

Дослідження ліквору Лікувальна тактика

Кратність Кількість клітин

3 рази за перший тиждень Перевищення 
верхньої межі норми

Терапія АШСД протягом першого тижня від 
початку виявлення менінгеального синдрому

1 раз на тиждень протягом 
першого місяця 

Перевищення 
верхньої межі норми

Якщо попередня терапія АШСД неефектив-
на, тоді призначають терапію HRZS понад 
28 днів, щоб підтвердити (виключити) 
туберкульозну або неспецифічну етіологію 
менінгіту

1 раз щомісяця до 
нормалізації клітин ліквору

Перевищення 
верхньої межі норми

Продовження HRZS-терапії

	 Диференціальна діагностика менінгоенцефалітів

Захворювання Клінічні або лабораторно-діагностичні ознаки

Туберкульозний 
менінгоенцефаліт

Відносно поступовий початок, до появи менінгеальних симптомів можуть 
визначатись симптоми інтоксикації, лихоманка. Згодом вогнищеві симптоми 
ураження III, VI, VII пар черепно-мозкових нервів (ЧМН). Наявність вогнищевих 
неврологічних порушень (у 20% хворих). Менiнгеальний синдром. У лікворі – 
помірний плеоцитоз (частіше 100-300 в 1 мм3), підвищення вмісту білка (понад 
0,45г/л), зниження концентрації глюкози (нижче Ѕ концентрації у крові). 
Повільна нормалізація ліквору (на протязі тижнів — місяців). У 5-10% хворих 
— ліквор в нормі. На МРТ головного мозку можуть бути вогнища, інфільтрати 
або вогнищева дисемінація (у 50-70% хворих). Можливе виявлення КСП, МБТ 
при скопії і посіві (у 15% хворих), ДНК МБТ при ПЛР. На рентгенограмі – ознаки 
активного туберкульозу легень — у 50% хворих. Кількість CD4 <350 клітин/мм3
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Цитомегало-
вірусний 
менінгоенцефаліт

Поєднується з цитомегаловірусним ретинітом.
Гострий початок, зростання симптомів <2 тижнів, виражений

менінгеальний синдром, головний біль, лихоманка, порушення
свідомості, ураження ЧМН. Відсутність вогнищевих неврологічних по-
рушень. Ліквор може бути в нормі або плеоцитоз від 10 до 1000 в 1 мм3. 
Позитивний результат ПЛР-дослідження на ДНК цитомегаловірусу у лікворі. 
На МРТ головного мозку можуть визначатися зливні вогнища, розташовані 
перивентрикулярно, в стовбурі головного мозку. Кількість CD4 <100 клітин/
мм3

Токсоплазмоз 
мозку

Гострий початок, лихоманка. Вогнищеві симптоми: геміпарез (80%), мо-
зочковий тремор, афазія, звуження полів зору, можуть бути судоми (30%) 
на тлі головного болю, пригнічення свідомості, сонливість. На МРТ або КТ 
з подвійним контрастуванням головного мозку: вогнища з кільцеподібним 
посиленням, пери фокальним набряком у базальних гангліях, білій речовині. 
Виявлення високого титру специфічного Ig G у крові (95%), можливе 
виявлення ДНК Toxoplasma gondii методом ПЛР або антигену токсоплаз-
ми методом імуноферментного аналізу (ІФА) у лікворі. Кількість CD4 <100 
клітин/мм3. Швидка (через 2 тижні) позитивна динаміка при проведенні 
протитоксоплазменної терапії

Криптококовий 
менінгоенцефаліт

Гострий початок, головний біль, лихоманка, менінгеальний синдром. 
Кількість CD4 <100 клітин/мм3. Відсутність вогнищевих неврологічних 
порушень. Клініку й білково-клітинний склад ліквору важко відрізнити від 
туберкульозу. На МРТ головного мозку – норма або ознаки підвищеного 
внутрішньочерепного тиску, але можуть бути запальні інфільтрати. 
Діагностика базується на виявленні криптокока в лікворі при мікроскопії 
(60-80%) і посіві (95-100%), виявлення антигену криптокока в крові 
(чутливість тесту 95%) і лікворі (чутливість і специфічність тесту >99%)

Нейросифіліс Головний біль, менінгеальний синдром, враження ЧМН,  судоми, вогнищеві 
неврологічні симптоми. Психічні розлади, як правило, мало виражені. 
Можуть бути прояви спинної сухотки (біль, парестезії, зниження глибин-
них рефлексів, порушення реакції зіниць на світло), прояви прогресивного 
паралічу (зниження пам’яті, деменція, зміни особистості). Вирішальне 
значення має обстеження ліквору: лімфоцитарний плеоцитоз (частіше 200-
1000 в 1 мм3), підвищення вмісту білка, позитивні трепонемні і нетрепонемні 
тести в лікворі і крові. У хворих на ВІЛ-інфекцію найчастіше спостерігається 
менінгеальна форма або специфічне враження ока (ірит, увеїт, неврит зоро-
вого нерву) або інсульти при менінговаскулярної формі нейросифілісу

Бактеріальний 
менінгоенцефаліт

Гострий початок, лихоманка, виражений головний біль, менінгеальний 
синдром. У лікворі — нейтрофільний плеоцитоз. Виявлення бактерій 
при мікроскопії і посіві. На МРТ головного мозку можуть бути вогнища, 
інфільтрати. Ефективна неспецифічна антибактеріальна терапія

Основним моментом диференційної діагностики є те, що у випадку виникнен-
ня сумніву щодо природи менінгіту та його поєднаних форм і найменшої підозри 
щодо туберкульозної етіології, питання вирішують завжди на користь ту-
беркульозу і призначають терапію мінімум чотирма препаратами з ви-
сокою і помірною антимікобактеріальною активністю. За цих обставин 
обов’язково призначають ізоніазид, рифампіцин, стрептоміцин, піразинамід.
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9. Діагностика міліарного туберкульозу

 Гостра форма дисемінованого туберкульозу характеризується 
дрібновогнищевою гематогенною дисемінацією. Вогнища розташовуються па-
раваскулярно, тому процес паталогоанатомічно і рентгенологічно має симе-
тричний характер. Зазвичай у пацієнта переважають загальні симптоми над 
респіраторними. Часто міліарний туберкульоз може проявлятися незрозумілою 
лихоманкою та вираженим виснаженням. Саме синдром виснаження може бути 
єдиною клінічною ознакою недіагностованого міліарного туберкульозу у ВІЛ-
інфікованих пацієнтів.

Симптоми. Перебіг гострий. Виражена гарячка, задишка, слабкість, потіння. 
Нерідко відзначають ознаки ураження інших органів (лімфатичних вузлів, печінки, 
селезінки, оболонок мозку, очей). 

Діагностичні заходи при підозрі на міліарний туберкульоз 

Діагностичні дослідження Результат: ознаки ТБ

Оглядова рентгенограма органів грудної клітки Дрібні просоподібні вогнища або 
посилення легеневого малюнку на 
ранніх стадіях. У випадку вираженої 
імуносупресії зміни часто не виявляються 
через відсутність запальної реакції

Мікроскопія мазка харкотиння на КСБ та посів на 
МБТ (при наявності харкотиння)

Можливе виявлення КСБ та МБТ в 
харкотинні, але, як правило,  КСБ та МБТ 
не знаходять

Посів крові на МБТ та неспецифічну мікрофлору Можливе виявлення МБТ при культураль-
ному дослідженні крові (у 60% хворих)

УЗД органів черевної порожнини (печінка, коса, 
підшлункова залоза, лімфатичні вузли)

Вогнищеві утворення в паренхіматозних 
органах

Трансторакальна біопсія легень із наступною 
мікроскопією отриманого матеріалу по  Цилю-
Нільсену, посівом на МБТ і морфологічним 
дослідженням

Морфологічні ознаки ТБ: туберкульозна 
гранульома,
можливе виявлення КСБ, МБТ в 
біопсійному матеріалі 

Біопсія печінки, стернальна або спинномозкова 
пункція із наступною мікроскопією отриманого 
матеріалу по  Цилю-Нільсену, посівом на МБТ і 
морфологічним дослідженням

Можливе виявлення КСБ та МБТ

	

Диференційна діагностика міліарного туберкульозу

Захворювання Клінічні або лабораторно-діагностичні ознаки

Пневмоцистна 
пневмонія

Поступовий розвиток, сухий кашель з інспіраторною задишкою, яка 
посилюється. Ціаноз, зниження парціального напруження кисню в крові. 
Дифузна інтерстиціальна дисемінація або інфільтрати в легенях при 
рентгенологічному досліджені, підвищення лактат дегідрогенази (ЛДГ) 
> 220 ME
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Цитомегаловірусна 
пневмонія

Супутнє ураження  ока – ретиніт, нервової системи — полінейропатія, 
мієліт

Атиповий 
мікобактеріоз

Клінічна картина  та перебіг захворювання не відрізняються від тубер-
кульозу. Відрізнити від туберкульозу можливо при виділенні збудника 
— атипової мікобактерії при посіві крові або харкотиння на селективні 
поживні середовища, у т.ч. Левенштейна-Йенсена, або  його ДНК при 
ПЛР. Виділяють атипові мікобактерії — M. avium та інші, які складають 
один M. Complex (MAC)

Сепсис Анамнез вживання ін’єкційних наркотиків, можуть бути наявні ворота 
інфекції (абсцеси), виділяють неспецифічні мікроорганізми в крові. 
Ефективні антибіотики широкого спектру дії

Септичний ендо-
кардит	

Анамнез вживання ін’єкційних наркотиків, зміни в порожнині серця при 
ехокардіографії, виділяють неспецифічні збудники в крові. Ефективні 
антибіотики широкого спектру дії

	  	 	
Латентний МТ супроводжується анемією, кахексією і у фіналі можливе 

ускладнення – туберкульозний менінгіт (менінгоенцефаліт).
Ареактивний МТ – це септицемія злоякісна. Гістологічно: некроз (казеоз) 

без практично типової гранульоми, але з величезною кількістю МБТ, а тому при 
секційному дослідженні гістологічно туберкульоз може не діагностуватися, а лише 
шляхом виявлення МБТ мікроскопічно і(або) посіву патологічного матеріалу.

Діагноз МТ виставляють на підставі клінічної та рентгенологічної картини 
або при виділенні МБТ в крові або КСБ чи МБТ в харкотинні, матеріалі біопсії, або 
морфологічних ознак туберкульозу в матеріалі біоптату Остаточне підтвердження 
діагнозу у разі відсутності МБТ та типових морфологічних ознак туберкульозу 
відбувається при позитивній клінічній та рентгенологічній відповіді на 
протитуберкульозну терапію.
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10. Діагностика туберкульозу кісток і 
        суглобів

Туберкульоз кісток і суглобів – як правило, вторинний процес, але може бути 
проявом міліарного туберкульозу при первинному інфікуванні з гематогенною 
дисемінацією. Найчастіше туберкульозний процес локалізується у хребті, рідше у 
кульшовому та колінному суглобах. Якщо це не міліарний туберкульоз, своєчасне 
виявлення цієї патології ускладнюється, оскільки на початку захворювання немає 
притаманних цій патології симптомів.

В преартритичній, преспондилітичній фазі клінічна симптоматика збідніла 
або й відсутня. Хворих турбують непостійні болі невизначеного характеру в місці 
локалізації патологічного процесу, втомлюваність, напруження м’язів, можлива 
незначна кульгавість. Водночас нерідко спостерігаються порушення сну, знижен-
ня апетиту, час від часу підвищення температури тіла. В цій, як й у інших фазах, 
виявляється симптом Александрова – потовщення шкірної складки на боці ура-
ження, зумовлене набряком і трофічними розладами.

В артритичній фазі з’являється біль, порушення функції, припухлість, напру-
ження м’язів, гіперемія, зміна конфігурації чи деформація суглоба, а також атрофія 
кінцівки. При цьому знижується об’єм рухів і виражена кульгавість.

В спондилітичній фазі хворі відчувають втомлюваність і біль в спині, які по-
силюються при фізичному навантаженні. При натисканні на остисті відростки 
хребців виражена болючість. Пізніше спостерігається клінічна картина радикуліту 
завдяки стисненню нервових корінців. Хребет викривлений, порушується статура 
і хода.

Проведення первинної діагностики можливе в центрах СНІД, установах 
загальної медичної мережі. Необхідно проводити диференційну діагностику з 
остеомієлітом та септичним ураженням кісток та суглобів, особливо в пацієнтів з 
анамнезом вживання ін’єкційних наркотиків. На обстеження в протитуберкульоз-
ний диспансер до фтизіоортопеда повинні направлятися особи, які пред’являють 
скарги на порушення кістково-суглобової системи; мають сімейний контакт із 
туберкульозними хворими; з гіперергічними реакціями Манту; дорослі з актив-
ним туберкульозом легень, туберкульозом іншої локалізації; хворі, які перенесли 
дисемінований і міліарний туберкульоз легень; особи із хронічними захворюван-
нями опорно-рухового апарату (артрози, артрити, спондильози, рецидивуючі 
радикуліти, болі в хребті, суглобах неясної етіології, хворі з довго незагоєними но-
рицями) через 2 місяці після інтенсивного неефективного лікування.

При огляді хворого на туберкульоз кісток і суглобів звертають увагу на його 
схуднення, наявність можливих шрамів від нориць лімфатичних вузлів, можливе 
збільшення останніх. Уражена частина тіла переважно у вимушеному положенні, 
в місці ураження — припухлість, набряк, нориці або виразки на шкірі. У хворого 
міняється хода; він кульгає. При ураженні хребта його рухливість порушується.

Пальпаторно з’ясовують напруження певної групи м’язів залежно від місця 
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кістково-суглобового ураження. Суглоб припухлий, гіперемований, контури його 
згладжені на тлі атрофії м’язів кінцівки. Симптом Александрова позитивний. В 
суглобі й напливних абсцесах методом флуктуації визначається рідина. При ту-
беркульозному спондиліті виявляють напруження м’язів, що йдуть від лопаток до 
уражених хребців (симптом «віжок» Корнєва).

Діагностичні  заходи при підозрі туберкульоз 
кісток та суглобів 

Діагностичні  дослідження Результат: ознаки ТБ

Оглядова та бокова рентгенограма органів 
грудної клітки

Можливі вогнищеві, інфільтративні утворення в 
легенях, вогнищева дисемінація

Рентгенограма ураженої кістки в прямій та 
боковій проекціях

Поодинокі, рідше множинні, вогнища різних 
розмірів в епіфізі й метафізі кісток, або тілі хреб-
ця 2-3 см і більше. Можуть бути деструкції та по-
рожнини із секвестрацією (руйнування кісткових 
балок і трабекул).
Млява проліферативна реакція тканин, що знахо-
дяться довкола деструктивного вогнища.
Патологічні переломи, нерідко компресійного 
характеру (компресійний перелом)

Рентгенограма ураженого суглоба або кістки 
в прямій та боковій проекціях

Звуження суглобової щілини, рідина в порожнині 
суглоба

Мікроскопія пунктату суглоба або абсцесу, 
або виділень із нориці на КСБ та посів на МБТ

Можливе виявлення  КСБ, МБТ

МРТ хребта (при ураженні хребта) Вогнище в тілі хребця 2-3 см й більше. Можуть 
бути деструкції та порожнини з секвестрацією

Цитологічне та гістологічне обстеження 
біопсійного матеріалу з нориці, регіональних 
лімфатичних вузлів, синовіальної оболонки 
суглоба

Морфологічні ознаки ТБ: епітеліоїдні клітини, 
клітини Пирогова-Ланхганса, казеозний некроз

ПЛР на ДНК МБТ пунктату із суглоба або 
абсцесу, або виділень із нориці

ДНК МБТ в пунктаті з суглоба або абсцесу,  або 
виділень з нориці

	 	
Про туберкульозну етіологію захворювання свідчить туберкульозний 

анамнез, можливі зміни на флюорографі грудної клітки, позитивні результати 
туберкулінових проб, наявність характерних ознак при рентгенографії кісток 
(ураження епіметафізів) і суглобів. Необхідно пам’ятати, що рентгенологічні зміни 
кісток виявляються в пізній стадії захворювання.

Найважливішими ознаками туберкульозу є виявлення МБТ в матеріалі но-
риць і біоптатів.

Диференційну діагностику проводять з септичним ураженням кісток та 
суглобів, та остеомієлітом.
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Диференційна діагностика туберкульозу кісток та суглобів
Захворювання Клінічні або лабораторно-діагностичні ознаки

Септичне ураження кісток 
та суглобів

Анамнез вживання ін’єкційних наркотиків, виділення 
неспецифічних збудників в крові,  множинне ураження кісток та 
суглобів, ураження діафізів й метафізів трубчастих кісток

Остеомієліт Анамнез травми, розпочинається гостро, з високою температурою 
і важким загальним станом хворого. Ураження діафізів й метафізів 
кісток із кортикальною секвестрацією та остеопериостальною 
реакцією. Коли гній прориває за межі кістки з формуванням 
нориці, тоді гострий остеомієліт переходить в хронічну фазу. 
Процес рідко переходить на суглоб із розвитком гнійного артриту. 
Ефективні антибіотики широкого спектру дії. Інколи в діафізі кістки 
розвивається первинно хронічний склерозуючий остеомієліт, який 
дуже схожий на туберкульоз. Однак ділянки склерозу кістки чергу-
ються з ділянками просвітлення, чого не буває при туберкульозі

Саркома Утворення в кістці однакової щільності на всьому протязі ураження, 
секвестри, остеопороз відсутні. Пухлина уражає переважно один 
суглобовий кінець, значно руйнуючи кістку з утворення прозоро-
го дефекту чи ділянки затемнення кістки при рентгенологічному 
обстеженні. Ракові метастази найчастіше бувають множинними і 
проявляються у вигляді вогнищевих руйнувань. Вони найчастіше 
зустрічаються у хребті та кістках таза. Всебічне обстеження хворого 
дозволяє виявити локалізацію первинної пухлини

Гемангіома Рентгенологічно визначається багато дрібних порожнин, які 
розділені між собою кістковими перегородками. Суглобова 
щілина при цьому не змінюється, остеопороз і секвестри відсутні. 
Гемангіома хребця, наприклад, характеризується «ніздревидністю» 
кісткового малюнка, оскільки одні кісткові балки розсмоктуються, 
а інші, що беруть основне навантаження на себе, зберігаються і по-
товщуються; міжхребцева щілина зберігається.
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11. Діагностика туберкульозу сечостатевих 
        органів

Туберкульоз сечостатевих органів – як правило, вторинний процес, але може 
бути проявом міліарного туберкульозу при первинному інфікуванні з гемато-
генною дисемінацією. Уражаються всі без винятку сечові й статеві органи, про-
те найчастіше зустрічається туберкульоз нирок, у чоловіків ураження придатка 
яєчника (епідидиміт), у жінок розвиток безпліддя, запальні ураження малого тазу, 
позаматкові вагітності.  Первинну діагностику проводять  в центрах СНІДу, уста-
новах загальної медичної мережі, жіночих консультаціях. Необхідно проводити 
диференційну діагностику з неспецифічним пієлонефритом. 

Симптоми. Часте сечовиділення, дизуричні порушення, гематурія, болі внизу 
живота та болі в попереку; відсутність неспецифічної мікрофлори  при посіві сечі 
у хворих із проявами пієлонефриту, безпліддя, хронічні запальні процеси нирок та 
яєчників, які не піддаються лікуванню антибіотиками широкого спектра дії;  тубер-
кульозний анамнез.

Діагностичні  заходи при підозрі туберкульозу статевої системи 
у жінок

Діагностичні дослідження Результат: ознаки ТБ

Оглядова рентгенограма органів грудної 
клітки

Свіжі або щільні вогнища, інфільтративні зміни в ле-
генях або внутрішньогрудних лімфатичних вузлах

Аналіз виділень (мазок, посів) зі стате-
вих органів на трихомонади, гонорею, 
неспецифічну флору

Відсутність збудників венеричних захворювань, 
відсутність росту патологічної неспецифічної 
мікрофлори

Мікроскопія виділень на КСБ та посів на МБТ Можливе виявлення КСБ, МБТ

Посів менструальної крові на МБТ Можливе виявлення МБТ

УЗД органів малого таза з вагінальним 
датчиком

Порушення прохідності маточних труб, 
збільшення розмірів яєчника

Цитологічне та гістологічне обстеження 
біопсійного або видаленого матеріалу

Морфологічні ознаки туберкульозу

Лапароскопія органів малого таза з узяттям 
матеріалу для гістологічного дослідження

Несиметричний спайковий процес у малому тазі

Туберкульоз жіночих статевих органів уражає головним чином маточні труби, 
при розповсюдженому процесі можливе ураження матки, шийки, вульви, вагіни із 
втягненням в процес очеревини і прилеглих органів із виникненням асциту.

Отже, ймовірними ознаками туберкульозу жіночих статевих органів є 
наявність анамнезу активного туберкульозу, або метатуберкульозних змін на 
флюорограмах грудної клітини, позитивні або гіперергічні туберкулінові проби, 
наявність рубцевих змін у малому тазі, особливо в області придатків матки, що ви-
являються при мануальному гінекологічному обстеженні.
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Діагностичні заходи при підозрі туберкульозу 
сечостатевої системи

Діагностичні дослідження Результат: ознаки ТБ

Оглядова рентгенограма органів 
грудної клітки

Свіжі або щільні вогнища, інфільтративні зміни в легенях або 
внутрішньогрудних лімфатичних вузлах

Аналіз сечі Протеїнурія, гематурія

Посів сечі на неспецифічну 
мікрофлору

Відсутність росту неспецифічної флори при симптомах 
дизурії

5-разовий посів сечі на МБТ Можливе виявлення МБТ при культуральному дослідженні сечі

УЗД органів сечостатевої си-
стеми

Вогнищеві утворення, деструкції  в паренхімі нирок, по-
рушення прохідності сечоводів (звуження), пухлиноподібні 
утворення в сечовому міхурі 

Оглядова рентгенографія нирок Поодинокі вогнища переважно в корковому відділі нирки, 
деструкція верхівок однієї або декількох пірамід  нирок

Цистоскопія із взяттям 
матеріалу для цитологічного, 
гістологічного  й 
мікробіологічного обстеження

Вогнищеве запалення стінки сечового міхура 
(інфільтративно-виразкові зміни)

Екскреторна урографія Пухлиноподібні та кістоподібні  утворення в кортикальних 
шарах нирки. Деформація чашечок нирок, які набувають 
намистоподібної форми. Ознаки вимкнення однієї та  або 
декількох чашечок. 
Негомогенне заповнення контрастом множинних порожнин 
із роз’їденими краями. Пухлиноподібні утворення в сечовому 
міхурі, порушення прохідності сечових шляхів. 

Радіоізотопна рентгенографія 
нирок

Вогнищеві утворення,  деформація чашечок нирок, деструкції  
в паренхімі нирок

ПЛР сечі на ДНК МБТ ДНК МБТ в сечі

	
Слід вважати, що туберкульоз сечовивідної системи може поєднуватися зі 

специфічним ураженням статевої системи у чоловіків, зокрема з туберкульоз-
ним епідидимітом, орхітом, простатитом. Значення в діагностиці туберкульоз-
ного простатиту має проведення аналізу секрету передміхурової залози, в тому 
числі й на МБТ. Таким чином, тільки комплексне обстеження дозволяє підвищити 
ефективність діагностики  туберкульозу сечостатевої системи.

За туберкульозну етіологію захворювання свідчить анамнез, зміни на 
флюорограмі грудної клітини, виділення МБТ із сечі або біопсійного матеріалу, 
специфічні морфологічні ознаки, відсутність виділення неспецифічної 
мікрофлори у пацієнтів із   хронічним пієлонефритом, відсутність ефекту від 
антибіотиків широкого спектру дії та позитивна клінічна відповідь на протитубер-
кульозне лікування з подальшою нормалізацією осаду сечі.
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12. Діагностика туберкульозу кишок, 
        очеревини

В розвитку туберкульозу кишківника, очеревини та брижових лімфатичних 
вузлів провідна роль належить лімфогематогенному шляху поширення інфекції. 
Будь-яке туберкульозне вогнище первинної або післяпервинної інфекції може 
бути джерелом лімфогематогенної дисемінації. Найчастіше таким джерелом 
інфекції є лімфатичні вузли кореня легені, звідки інфекція легко потрапляє у 
брижові лімфатичні вузли. З останніх нерідко виникає лімфогенна дисемінація, 
яка спричиняє туберкульоз кишківника. Уражаються всі відділи кишківника: два-
надцятипала, тонка, товста кишка 

Симптоми. Інтоксикаційний синдром, здуття живота, хронічна діарея, болі 
в животі: в епігастральній області (при ураженні дванадцятипалої кишки), на-
вколо пупка (тонкої), в правій здухвинній області (товстої), часткова кишкова 
непрохідність або пухлиноподібне утворення в правій здухвинній ямці, анемія.

Диференційну діагностику проводять з ВІЛ-обумовленою діареєю, 
інфекційними кишковими захворюваннями (сальмонельоз), хворобою Крона, 
апендикулярним абсцесом, амебомою, тубооваріальним абсцесом, лімфомою.

Діагностичні заходи при підозрі туберкульозу кишок  
та очеревини 

Діагностичні  дослідження Результат: ознаки ТБ

Оглядова рентгенограма 
органів грудної клітки

Свіжі або щільні вогнища, інфільтративні зміни в легенях

Аналіз калу на МБТ Можливе виявлення МБТ у калі

УЗД, КТ органів черевної по-
рожнини

Пухлиноподібні утворення в черевній порожнині, збільшені 
черевні лімфатичні вузли

Фіброгастроскопія На слизовій оболонці дванадцятипалої кишки просоподібні 
бугорки світло-жовтого кольору, оточені зоною гіперемії, 
неглибокі виразки слизової оболонки з підритими краями. При 
зливанні виразок — циркулярні виразкування. Стеноз

Рентгенологічне дослідження 
тонкого кишківника з кон-
трастною речовиною

Посилена перистальтика усього кишківника або його окремих 
частин, застій у здухвинній частині, залишкові контрастні пля-
ми на місці виразкових дефектів

Іригоскопія Дефекти наповнення товстої кишки,  мереживоподібний 
малюнок зі слабими тінями. Плями з просвітленнями (виразки), 
порушення прохідності товстої кишки

Колоноскопія з взяттям 
матеріалу на морфологічне 
мікроскопічне на КСБ та культу-
ральне дослідження на МБТ

Просоподібні бугорки світло-жовтого кольору, оточені зоною 
гіперемії, неглибокі виразки слизової оболонки з гнійним дном. 
Локальний інфільтративний або інфільтративно-виразковий 
процес слизової оболонки кишки (у разі суцільного зливання 
бугорків та їх виразкування)
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Лапароскопія черевної по-
рожнини з узяттям  біопсії 
зі збільшених лімфатичних 
вузлів, уражених ділянок очере-
вини	

Пухлиноподібні утворення в черевній порожнині, локальний 
спайковий процес

Морфологічне, мікроскопічне 
на КСБ та культуральне 
дослідження на МБТ узятого 
матеріалу

Виявлення КСБ та МБТ в біопсійному матеріалі.
Морфологічні ознаки туберкульозу при морфологічному 
дослідженні

Діагноз туберкульозу брижових лімфатичних вузлів, кишок та очереви-
ни встановлюється при визначенні специфічних морфологічних ознак або 
виділенні КСБ та/або МБТ з біопсійного матеріалу. У разі відсутності специфічних 
морфологічних змін, КСБ, МБТ – на підставі характерної клінічної картини, 
виявленні конгломерату лімфовузлів в черевній порожнині та позитивної клінічної 
відповіді на протитуберкульозне лікування.
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13. Діагностика туберкульозу шкіри

Туберкульоз шкіри є рідкісною локалізацією позалегеневого туберкульозу 
і може розвиватися як первинне захворювання або як вторинне – в осіб, які вже 
були інфікованими мікобактеріями.

До первинних форм туберкульозу шкіри відносять скрофулодерму, вузлувату 
еритему, папуло-некротичний туберкульоз, ліхеноїдний туберкульоз, міліарний 
дисемінований вовчак.

До вторинних форм туберкульозу відносять туберкульозний вовчак, бородав-
чатий туберкульоз шкіри  і міліарно-виразковий туберкульоз.  

Туберкульозний вовчак – це найпоширеніша форма туберкульозу шкіри, 
розвивається гематогенно в ранньому вторинному періоді інфікування. Улю-
бленою локалізацією є обличчя, але можуть уражатися будь які поверхні шкіри. 
Морфологічним елементом є люпозний горбик жовтувато-коричневого кольору 
з м’якою консистенцією. При натисканні скляним шпателем горбик виглядає як 
пляма кольору паленого цукру або яблучного желе. При натисканні зондом він лег-
ко  проходить в глибину  інфільтрату. Ці 2 симптоми є важливими діагностичними 
ознаками. Горбики  змінюють свій вигляд від  гладких і блискучих до кератозних, 
які злущуються. Характерний поліморфізм висипань, коли на шкірі можуть визна-
чатись горбики на різних стадіях розвитку.

Іншою формою туберкульозного вовчака є виразковий вовчак, коли на 
шкірі   утворюються люпоми у вигляді бляшок, які виразкуються. Якщо люпоми 
розташовані на   частинах обличчя, де відсутня підшкірна клітковина (ніс, вушні 
раковини, вії), то при виразкуванні може ушкоджуватись підлеглий хрящ з руйну-
ванням  цих органів

Загоєння   вовчакових утворень відбувається у вигляді рубцювання, рубці 
тонкі, поверхневі, легко збираються в складку. Характерна поява нових горбиків 
на рубцях.  

Скрофулодерма — найпоширеніша форма первинного туберкульозу шкіри, 
проявляється ураженням шкіри і підшкірної клітковини. Поширюється лімфогенним 
шляхом або шляхом переходу з іншого ураженого туберкульозом органу, найчастіше 
прилеглого  лімфатичного вузла. Виникає на будь якій поверхні, часто на шиї, під 
щелепою, в над- та підключичних ділянках внаслідок переходу туберкульозно-
го процесу з лімфатичних вузлів. Під шкірою утворюються     шароподібні вузли, 
щільні, рухливі, які збільшуються в розмірах та спаюються  зі шкірою, яка набуває 
синюшно-червоного кольору. Вузли в центральній частині розм’якшуються, шкіра 
над ними виразкується, виділяється невелика кількість гною. Виразка може покри-
ватись кров’янистим струпом. Після загоєння виразок формуються грубі, нерівні 
рубці. Характерний поліморфізм вузлів.

Індуративний туберкульоз (вузлувата еритема) проявляється утворен-
ням щільних вузлів розміром від 1 до 5 см, що майже не виступають над поверхнею 
шкіри, шкіра над якими набуває червоно-фіолетового кольору, і розташовуються 
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переважно на гомілках переважно у жінок. Висипання розташовані   симетрич-
но (гематогенний шлях інфікування). Деякі вузли виразкуються, виразки мають 
підриті краї, оточені  червоно-фіолетовою каймою. При рубцюванні виразок утво-
рюються втиснені пігментовані рубці.

Папуло-некротичний туберкульоз  проявляється  папульозними висипан-
нями на шкірі, з яких утворюються пустули шляхом центрального некрозу папули, 
а потім виразки з різко зрізаними краями. Після рубцювання виразок утворюються 
„штамповані”  рубчики. Висипання симетричні переважно на розгинальних поверх-
нях верхніх та нижніх кінцівок, сідниць, гомілково-ступеневих суглобів.

Лишай золотушник. Характеризується утворенням на шкірі просоподібних 
вузликів плоскої чи конічної форми, блідо-жовтого кольору, м’якої консистенції. 
На їх поверхні є лусочки. Характерна симетричність висипань та схильність до 
згрупувань. Вузлики зливаються між собою, утворюючи бляшки, покриті лусочка-
ми.

Диференційну діагностику проводять з саркомою Капоші, гістоплазмозом, 
глибокими мікозами.

На консультацію до фтизіатра та уточнення діагнозу направляються хворі з 
висипанням на шкірі обличчя, шиї, тулуба, слизових оболонок у вигляді горбиків, 
вузликів, папул, ерозій; хворі, які мали в анамнезі туберкульоз внутрішніх органів та 
мають стійкі зміни на шкірі; хворі, які лікувалися від туберкульозу і були на диспан-
серному обліку з приводу туберкульозу та мають стійкі зміни на шкірі. 

Діагностичні заходи при підозрі туберкульозу шкіри
Обов’язкові дослідження Результат: ознаки ТБ

Оглядова рентгенограма органів 
грудної клітки

Свіжі або щільні вогнища, інфільтративні зміни в легенях, 
внутрішньогрудних лімфатичних вузлах

Мікроскопія на КСБ та посів на 
МБТ виділень з виразкових та 
фурункульозних утворень

Виявлення КСБ та МБТ у виділеннях з виразкових та фурун-
кульозних утворень

Біопсія уражених частин шкіри 
з морфологічним дослідженням, 
мікроскопією та посівом отрима-
ного матеріалу на КСБ та МБТ

КСБ та МБТ з біопсійного матеріалу виявляють дуже рідко.
Морфологічні ознаки туберкульозу не різко виражені: 
визначаються лімфоїдні, епітеліоїдні, плазматичні клітини, 
рідко гігантські клітини Пирогова-Ланхганса, клітинний 
некроз. Казеозний некроз не утворюється

	
Діагноз туберкульозу шкіри встановлюється при визначенні   специфічних 

клінічних ознак ураження шкіри, свіжих або щільних вогнищ в легенях, 
внутрішньогрудних лімфатичних вузлах або туберкульозу іншої локалізації та 
виключенні інших захворювань або виділенні КСБ та/або МБТ з виразкових та фу-
рункульозних утворень.

Діагноз альтернативних захворювань встановлюється також на підставі 
специфічних морфологічних ознак (Саркома Капоші) або виявлення міцелію  
грибів в гістологічних препаратах.

 



44

14. Діагностика туберкульозу очей

Туберкульозні захворювання ока розподіляються на справді туберкульозні 
процеси, які виникають при гематогенних формах, та алергічні туберкульозні 
захворювання, які виникають у період підвищеної чутливості організму   до 
туберкульозної інфекції.

Алергічні туберкульозні захворювання розвиваються в кон’юнктиві та  роговій 
оболонці у вигляді фліктен або інфільтратів на роговій оболонці. Фліктени – це  
сірувато-жовтуваті вузлики розміром 1-3 мм, оточені зоною гіперемії, які виразку-
ються, а потім загоюються. Фліктени розташовані, як правило, навколо лімба, вони 
можуть зливатися, утворюючи солітарну фліктену. Алергічні кератити призводять 
до помутніння рогової оболонки, однак  наслідки сприятливі, оскільки вони зго-
дом розсмоктуються.

Туберкульоз очей характеризується тривалим увеїтом, кератоувеїтом та 
закінчується втратою зору.  

Характерним для туберкульозу є несиметричне ураження, часто однобічне.
Окуліст загального профілю повинен запідозрити туберкульозний процес 

при наявності специфічної офтальмологічної картини:   вогнища інфільтрації 
та помутніння рогової оболонки з надмірною судинною реакцією (гематогенна 
дисемінація), яке  поширюється на всю її товщину у формі трикутника; жовтуваті  
горбики на склері 1-3 мм; великі сальні преципітати, ексудат в передній камері 
ока, формування грубих задніх синехій, гоніосинехій,   розвиток глибоких 
судин при іридоциклітах; хоріоретиніти з характерною перипапілярною і 
екваторіальною локалізацією вогнищ в зоні розповсюдження задніх коротких 
війчастих артерій чи кінцевих капілярів цих судин, які не зливаються; ексудат 
в передній сумці кришталика, преципітати та плаваючі помутніння у скловид-
ному тілі.

Діагностичні заходи при підозрі туберкульозу ока
Обов’язкові дослідження Результат: ознаки ТБ

Функція ока: центральний та перифе-
ричний зір, внутрішньоочний тиск

Центральний та периферійний зір знижений, 
внутрішньоочний тиск підвищений

Біомікроскопія Сальні преципітати, ексудат в передній камері ока, 
задні синехії, гоніосинехії

Оглядова рентгенограма органів 
грудної клітки

Свіжі або щільні вогнища, інфільтративні зміни в леге-
нях, внутрішньогрудних лімфатичних вузлах

Диференціальну діагностику туберкульозу очей проводять з 
цитомагаловірусною інфекцією та токсоплазмозом, сифілісом.

КУБ та МБТ  з уражених тканин  ока не виділяють.
Діагноз туберкульозу ока виставляють при   наявності специфічної 

офтальмологічної картини, свіжих або щільних вогнищ в легенях, 
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внутрішньогрудних лімфатичних вузлах або туберкульозу іншої локалізації та 
виключенні інших захворювань. Огляд очного дна також дозволяє діагностувати 
ураження мозкових оболонок.
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15. Туберкульоз рідкісних локалізацій

Туберкульоз може уражати без винятку всі органи та тканини. Описані наступні 
рідкісні форми позалегеневого туберкульозу: молочної залози, щитовидної за-
лози, наднирники, язик, стравохід, печінка, жовчний міхур, підшлункова залоза, 
селезінка, сальник, черевна стінка, грижі, головка статевого члена.

Туберкульоз розвивається в цих органах при гематогенній дисемінації  
інфекції або переходить на паренхіматозні органи при ураженні периферичних, 
внутрішньогрудних, брижових лімфатичних вузлів, хребта. Такий  механізм роз-
витку туберкульозу стравоходу, підшлункової залози, стінки черевної порожнини, 
молочної, щитовидної залози, сальника, язика.

Селезінка та печінка уражаються при дисемінованих розповсюджених 
формах туберкульозу, або при лімфогенному розповсюдженні інфекції при 
туберкульозі кишківника та очеревини.

Якщо ураження цих органів супроводжуються інтоксикаційним син-
дромом, який не усувається неспецифічним лікуванням, необхідно розгляда-
ти можливість захворювання на туберкульоз. Ураження перерахованих вище 
органів характеризується виявленням в них  вогнищ, вогнищевої дисемінації або 
інфільтративних змін.

Діагностичні заходи при підозрі туберкульозу 
окремих органів

Діагностичні дослідження Результат: ознаки ТБ

Оглядова рентгенограма органів грудної 
клітки

Свіжі або щільні інфільтративні утворення в 
легенях, вогнищева дисемінація

УЗД органів черевної порожнини, нирок, 
та наднирників, органів малого таза

Збільшення черевних лімфатичних вузлів, 
вогнищеві, інфільтративні утворення в 
паренхіматозних органах або слизових оболон-
ках паренхіматозних органів

Біопсія з уражених органів та тканин з 
мікроскопією взятого матеріалу по Цилю-
Нільсену та посівом на МБТ

Морфологічні ознаки туберкульозу, виділення 
КУБ та МБТ

	 	
Діагноз виставляється на підставі симптомів, підозрілих на туберкульоз, 

неефективності неспецифічної терапії, виявленні вогнищевих або інфільтративних 
змін в паренхіматозних органах, слизових оболонках та черевній стінці, сальнику або 
виявленні КУБ та МБТ в біопсійному матеріалі або морфологічних ознак туберкульозу 
в гістологічних препаратах.
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ДОДАТОК 1
Алгоритм діагностики ТОМ і ЦНС
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