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Сочетание туберкулёза лёгких и бронхообструктивной патологии остаётся серьёзной клинической 

проблемой, поскольку значительная часть пациентов после завершения противотуберкулёзной терапии 

сохраняет стойкие структурные и функциональные нарушения дыхательной системы. Целью настоящего 

обзорного исследования является систематизация современных научных данных о распространённости 

посттуберкулёзной бронхообструкции, особенностях её патогенеза, факторах риска, диагностических 

подходах и возможностях терапевтической коррекции. Материалы исследования были отобраны путём 

анализа научных публикаций, индексированных в базах данных PubMed, Scopus, Web of Science и Google 

Scholar за период с января 2019 года по октябрь 2025 года. В ходе первичного поиска было выявлено 420 

источников, из которых после последовательного отбора по критериям методологической 

обоснованности, полноты представленных данных и наличия объективной оценки функции дыхания в 

анализ включено 40 публикаций, отражённых в списке литературы. Анализ показал, что формирование 

бронхообструктивной патологии после перенесённого туберкулёза обусловлено сочетанием хронического 

воспаления, ремоделирования бронхиального дерева, фиброзных изменений лёгочной ткани и сохранения 

остаточных структурных повреждений. Установлено, что выраженность функциональных нарушений 

усугубляется наличием модифицируемых факторов риска, включая курение, метаболические нарушения 

и воздействие продуктов сгорания биомассы. Также отмечена клиническая значимость раннего 

выявления нарушений дыхательной функции и применения комплексного подхода к лечению и 

реабилитации пациентов. Таким образом, посттуберкулёзные изменения дыхательной системы должны 

рассматриваться как самостоятельная клиническая категория, требующая стандартизированных 

диагностических и терапевтических стратегий. 
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The combination of pulmonary tuberculosis and bronchial obstructive pathology remains a serious 

clinical issue, as a substantial proportion of patients continue to experience persistent structural and functional 

respiratory impairments even after completion of anti-tuberculosis therapy. The aim of this review is to 

systematize current scientific data on the prevalence of post-tuberculosis bronchial obstruction, its pathogenetic 

mechanisms, associated risk factors, diagnostic approaches, and therapeutic options. The materials for the review 

were selected through analysis of scientific publications indexed in the PubMed, Scopus, Web of Science, and 

Google Scholar databases covering the period from January 2019 to October 2025. The initial search yielded 420 

sources, of which 40 publications were included in the final analysis after sequential selection based on 

methodological reliability, completeness of data, and availability of objective respiratory function assessment. The 

analysis demonstrated that the development of bronchial obstructive pathology after tuberculosis is associated 

with chronic inflammation, bronchial remodeling, fibrotic changes of lung tissue, and persistent residual structural 

damage. The severity of functional impairment was shown to increase in the presence of modifiable risk factors 

such as smoking, metabolic disorders, and exposure to biomass combustion products. The review highlights the 

importance of early detection of respiratory dysfunction and the implementation of comprehensive therapeutic 

and rehabilitation strategies. Therefore, post-tuberculosis respiratory changes should be regarded as a distinct 

clinical entity requiring standardized diagnostic and therapeutic approaches. 
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Введение 

Туберкулёз лёгких остаётся одной из наиболее значимых инфекционных патологий 

органов дыхания и продолжает представлять серьёзную медико-социальную проблему во всём 

мире. По данным международных эпидемиологических исследований, ежегодно 

регистрируется около десяти миллионов новых случаев туберкулёза, и значительная доля 

пациентов после завершения лечения демонстрирует стойкие нарушения дыхательной 

функции различной степени выраженности [1; 2]. Несмотря на внедрение современных схем 

химиотерапии, совершенствование методов диагностики и усиление мер эпиднадзора, 

последствия перенесённого туберкулёза в виде устойчивых структурных и функциональных 

изменений лёгких сохраняют высокую актуальность [3; 4]. 

В последние десятилетия отмечается рост числа пациентов, клинически излеченных от 

туберкулёза, но страдающих хроническими нарушениями дыхательной функции. Эти 

состояния формируют особую категорию больных, у которых, при отсутствии активного 

инфекционного процесса и микобактерий туберкулёза, сохраняются стойкие 

морфологические и функциональные изменения бронхолёгочной системы [5]. В ряде случаев 

у таких пациентов развивается хроническая бронхообструктивная патология, по клинической 

картине напоминающая хроническую обструктивную болезнь лёгких (ХОБЛ), однако 

отличающаяся иной этиологией, структурными особенностями поражения и вариантом 

течения [6-8]. 

Посттуберкулёзные изменения дыхательной системы характеризуются разнообразием 

клинических проявлений: прогрессирующая одышка, хронический кашель с мокротой, 

снижение толерантности к физической нагрузке, эпизоды обострений с присоединением 

бактериальной флоры, постепенное формирование хронической дыхательной 

недостаточности [9]. Эти симптомы существенно ограничивают социальную активность 

пациентов, снижают трудоспособность и ухудшают качество жизни, что подтверждается 

данными исследований с использованием валидированных опросников качества жизни и шкал 

функциональной активности [10; 11]. 

В международной научной литературе всё более широко используется термин post-

tuberculosis lung disease (PTLD), обозначающий комплекс структурных и функциональных 

нарушений дыхательной системы, сохраняющихся у пациентов после успешного завершения 

противотуберкулёзной терапии [7; 12]. Концепция PTLD предполагает рассмотрение 

посттуберкулёзных поражений лёгких как самостоятельной клинической категории, 

объединяющей различные варианты обструктивных, рестриктивных и смешанных нарушений 



вентиляции, бронхоэктазы, фиброз, остаточные полости и снижение диффузионной 

способности лёгких [13-15]. При этом до настоящего времени отсутствуют унифицированные 

критерии диагностики PTLD, а также стандартизированные алгоритмы ведения таких 

пациентов, что ограничивает эффективность клинической практики [16]. 

Особую актуальность проблема приобретает в странах с высокой заболеваемостью 

туберкулёзом, где значительная часть населения переносит это заболевание в молодом и 

среднем возрасте, а его последствия сохраняются на протяжении всей жизни. В таких регионах 

посттуберкулёзные изменения лёгких становятся одной из ведущих причин хронической 

респираторной недостаточности и инвалидизации лиц трудоспособного возраста [2; 17]. 

Накопленные данные свидетельствуют, что вклад перенесённого туберкулёза в структуру 

хронических болезней органов дыхания часто недооценивается, а пациенты с 

посттуберкулёзной бронхообструкцией нередко ошибочно классифицируются как больные 

ХОБЛ или неспецифическими хроническими бронхолёгочными заболеваниями [18; 19]. 

Формирование бронхообструктивных нарушений после туберкулёза обусловлено 

сложным взаимодействием воспалительных, иммунологических и структурных процессов, 

протекающих в лёгочной ткани. Повреждение бронхиального дерева, фиброз паренхимы, 

ремоделирование дыхательных путей и утрата эластичности лёгочной ткани приводят к 

снижению вентиляционной способности и нарушению газообмена [20-22]. Эти изменения, как 

правило, носят необратимый характер, прогрессируют во времени и требуют длительного 

наблюдения и комплексного подхода к лечению. 

Таким образом, сочетание перенесённого туберкулёза и бронхообструктивной 

патологии представляет собой многоаспектную и недостаточно стандартизированную область 

современной пульмонологии и фтизиатрии, требующую систематизации накопленных 

данных, углублённого анализа патогенетических механизмов и разработки оптимальных 

стратегий ведения данной категории пациентов [7; 12; 23]. 

Цель исследования 

Систематизация современных данных о распространённости, механизмах 

формирования, клинических особенностях, диагностике и подходах к лечению 

бронхообструктивной патологии у пациентов, перенёсших туберкулёз лёгких. 

Материалы и методы исследования 

Настоящее исследование выполнено в формате систематизированного обзора научных 

публикаций, посвящённых структуре функциональных нарушений дыхательной системы 

после перенесённого туберкулёза лёгких и концепции post-tuberculosis lung disease. Поиск 

литературы проводился в международных библиографических базах данных PubMed, Scopus, 

Web of Science и Google Scholar за период с января 2019 года по октябрь 2025 года. 



Использовались поисковые запросы и их комбинации на английском языке: pulmonary 

tuberculosis, post-tuberculosis lung disease, airflow obstruction after tuberculosis, chronic airway 

disease following tuberculosis, post-TB lung function, tuberculosis-associated COPD. В первичный 

список были включены 420 публикаций. На этапе фильтрации исключались: 

- обзоры без доступа к полному тексту; 

- сообщения конференций и краткие сообщения без количественных данных; 

- работы без объективной оценки функции лёгких (спирометрии, диффузионной 

способности); 

- исследования, основанные только на анкетировании; 

- публикации с выраженными методологическими ограничениями (малый объём 

выборки, отсутствие контрольных групп, некорректная статистическая обработка). 

После поэтапного отбора в итоговый анализ было включено 39 публикаций, 

удовлетворяющих критериям качества и репрезентативности. Из работ извлекались данные о 

характеристиках выборок (число пациентов, возраст, пол), длительности наблюдения, 

критериях постановки диагноза посттуберкулёзных нарушений, методах оценки функции 

внешнего дыхания и структурных изменений лёгких, частоте и степени выраженности 

обструктивных нарушений, наличии сопутствующих факторов риска (курение, сахарный 

диабет, воздействие биомассы и др.), а также вариантах терапии и реабилитации. 

Гетерогенность включённых исследований (различия в определениях обструкции, 

пороговых значениях показателей функции внешнего дыхания, длительности наблюдения и 

дизайне исследований) не позволяла проводить полноценный метаанализ с 

унифицированными количественными оценками. Поэтому основное внимание было уделено 

качественной систематизации выявленных закономерностей, анализу патофизиологических 

механизмов и сопоставлению различных клинических подходов к ведению пациентов с 

посттуберкулёзной бронхообструктивной патологией. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Эпидемиологические аспекты сочетания туберкулёза и бронхообструктивной 

патологии 

Анализ выявленных исследований показывает, что посттуберкулёзные 

функциональные нарушения дыхательной системы относятся к числу наиболее 

распространённых долгосрочных последствий туберкулёза лёгких. По данным 

систематических обзоров и крупных когортных исследований, доля пациентов, у которых 

после завершения противотуберкулёзной терапии сохраняются признаки бронхиальной 

обструкции, составляет от 25 до 40%, а в регионах с высокой эндемичностью туберкулёза 

может быть ещё выше [1; 3; 19]. 



Работы, проведённые в странах Восточной и Юго-Восточной Азии, а также в Африке к 

югу от Сахары, свидетельствуют, что у значительного числа пациентов функциональные 

нарушения лёгких сохраняются спустя многие годы после излечения туберкулёза, причём 

нередко они носят субклинический характер и выявляются только при целенаправленном 

спирометрическом обследовании [20; 21]. При этом показатели объёма форсированного 

выдоха за первую секунду (ОФВ₁) и отношение ОФВ₁/ФЖЕЛ остаются сниженными, что 

соответствует критериям хронической бронхиальной обструкции [22]. 

В странах с высокой распространённостью туберкулёза отмечена корреляция между 

тяжестью исходного туберкулёзного процесса (наличие каверн, распространённость 

инфильтративных изменений, длительность бактериовыделения) и выраженностью 

посттуберкулёзных функциональных нарушений [3; 23]. Кроме того, увеличение риска 

посттуберкулёзной бронхообструкции связывают с поздней диагностикой, недостаточной 

приверженностью лечению и повторными эпизодами туберкулёзной инфекции [17; 24]. 

Возрастные особенности также играют существенную роль: у пациентов старших 

возрастных групп функциональные нарушения более выражены и чаще сопровождаются 

прогрессирующей дыхательной недостаточностью, что обусловлено накоплением 

сопутствующей патологии, снижением регенераторного потенциала лёгочной ткани и 

влиянием длительного воздействия факторов риска [6; 25]. 

Иммунопатогенез и механизмы формирования посттуберкулёзной 

бронхообструкции 

Посттуберкулёзная бронхообструктивная патология формируется в результате 

длительного, персистирующего воспалительного процесса и нарушений иммунной регуляции, 

возникающих на фоне перенесённого специфического воспаления. Исследования последних 

лет показывают, что даже после эрадикации Mycobacterium tuberculosis в лёгочной ткани 

сохраняются признаки хронической иммунной активации, включая повышенную активность 

альвеолярных макрофагов, нейтрофилов, Т-лимфоцитов (Th1 и Th17) и продукцию 

провоспалительных цитокинов [25-27]. 

Ключевыми медиаторами, участвующими в поддержании воспаления, являются 

интерферон-гамма, фактор некроза опухоли альфа, интерлейкин-6, интерлейкин-17, а также 

целый ряд хемокинов, обеспечивающих рекрутирование воспалительных клеток в зону 

поражения [27; 28]. Длительное присутствие этих медиаторов приводит к повреждению 

эпителиального слоя бронхов, нарушению целостности базальной мембраны, активации 

фибробластов и чрезмерному отложению компонентов межклеточного матрикса. 

Выраженный дисбаланс между про- и противовоспалительными факторами 

сопровождается усилением оксидативного стресса, нарушением механизмов антиоксидантной 



защиты и повреждением структурных компонентов лёгочной ткани [26; 29]. Считается, что 

именно сочетание хронического воспаления, оксидативного стресса и нарушенной репарации 

является центральным звеном в формировании посттуберкулёзной бронхообструкции. 

Структурные изменения лёгочной паренхимы и дыхательных путей 

Структурные изменения, выявляемые у пациентов после перенесённого туберкулёза, 

включают фиброз лёгочной ткани, утолщение стенок бронхов, деформацию бронхиального 

дерева, бронхоэктазы, остаточные полости и участки тракционной эмфиземы. 

Высокоразрешающая компьютерная томография (ВРКТ) демонстрирует широкий спектр 

морфологических нарушений, которые в совокупности формируют анатомическую основу 

хронической дыхательной недостаточности [11; 13; 30]. 

Фиброз лёгочной ткани связан с избыточной активностью фибробластов и нарушением 

регуляции процессов ремоделирования межклеточного матрикса. Он ведёт к снижению 

растяжимости лёгких, развитию рестриктивных или смешанных нарушений вентиляции и 

снижению диффузионной способности лёгких [20; 31]. Наличие обширных фиброзных полей 

и зон тракционного фиброза ассоциировано с более тяжёлым клиническим течением и 

неблагоприятным прогнозом [21]. 

Бронхоэктазы, формирующиеся на фоне перенесённого туберкулёза, обусловлены 

разрушением эластического каркаса бронхиальной стенки, хроническим воспалением и 

нарушением дренажной функции бронхов. Они способствуют застою секрета, склонности к 

рецидивирующим инфекциям и дальнейшему прогрессированию структурных изменений [32; 

33]. Сочетание бронхоэктазов и бронхиальной обструкции приводит к усугублению 

симптоматики, увеличению частоты обострений и снижению качества жизни [22; 33]. 

Утолщение стенок бронхов, деформация их просвета и сужение мелких дыхательных 

путей приводят к стойкому увеличению сопротивления воздушному потоку, особенно на 

выдохе. Эти изменения, как правило, мало обратимы даже на фоне оптимальной 

бронходилататорной терапии и определяют характерный паттерн посттуберкулёзной 

бронхообструкции [28; 34]. 

Роль факторов риска в формировании и прогрессировании посттуберкулёзных 

нарушений 

Существенное влияние на выраженность и динамику посттуберкулёзной 

бронхообструктивной патологии оказывают модифицируемые и немодифицируемые факторы 

риска. Среди них особое значение имеют курение, сахарный диабет, воздействие продуктов 

сгорания биомассы, неблагоприятные социально-экономические условия, а также степень 

распространённости и тяжести исходного туберкулёзного процесса [9; 10; 19]. 



Курение рассматривается как один из наиболее значимых факторов, усиливающих 

воспалительные процессы в дыхательных путях и ускоряющих прогрессирование 

обструктивных нарушений. У пациентов, перенёсших туберкулёз и продолжающих курить, 

регистрируется более быстрое снижение показателей функции внешнего дыхания и более 

выраженные морфологические изменения, чем у некурящих [29; 35]. Курение способствует 

повышению оксидативного стресса, нарушению мукоцилиарного клиренса и увеличению 

восприимчивости к респираторным инфекциям. 

Сахарный диабет также является независимым предиктором неблагоприятных 

функциональных исходов. Он сопровождается нарушением микроциркуляции, снижением 

регенераторного потенциала тканей, изменением иммунного ответа и большей склонностью к 

тяжёлому течению туберкулёза, что в совокупности ухудшает восстановление лёгочной ткани 

и усиливает выраженность посттуберкулёзных изменений [9; 36]. 

Воздействие продуктов сгорания биомассы (дрова, уголь, навоз и др.), особенно 

типичное для сельских регионов и развивающихся стран, ассоциировано с повышенным 

риском формирования обструктивных нарушений как в общей популяции, так и у пациентов, 

перенёсших туберкулёз [16; 21]. У женщин, подвергающихся длительному воздействию 

биомассы в быту, частота посттуберкулёзных функциональных нарушений значительно выше. 

К немодифицируемым факторам риска относят возраст, сопутствующие заболевания 

сердечно-сосудистой системы, особенности иммунного ответа и генетическую 

предрасположенность, однако их вклад в формирование посттуберкулёзной 

бронхообструкции продолжает изучаться [24; 33]. 

Современные представления о post-tuberculosis lung disease как отдельной 

клинической категории 

Концепция post-tuberculosis lung disease получила широкое признание в 

международной литературе и рассматривается как важный шаг к стандартизации подходов к 

диагностике и лечению пациентов с посттуберкулёзными изменениями лёгких [7; 12; 27]. 

PTLD объединяет широкий спектр клинико-функциональных состояний, включая 

персистирующую бронхиальную обструкцию, рестриктивные и смешанные нарушения 

вентиляции, бронхоэктазы, фиброз и тракционную эмфизему, снижение диффузионной 

способности лёгких, хроническую дыхательную недостаточность [14; 15; 28]. 

Выделение PTLD в отдельную клиническую категорию позволяет акцентировать 

внимание на необходимости долгосрочного наблюдения за пациентами, перенёсшими 

туберкулёз, и формировать специализированные программы ведения и реабилитации. Вместе 

с тем продолжают обсуждаться вопросы критериев диагностики PTLD, границ между 



посттуберкулёзными изменениями и ХОБЛ, а также подходов к классификации различных 

фенотипов этого состояния [34; 37]. 

Диагностика посттуберкулёзной бронхообструктивной патологии 

Современные подходы к диагностике посттуберкулёзных нарушений дыхательной 

системы базируются на сочетании клинической оценки, функциональных и лучевых методов 

исследования. Одним из ключевых инструментов является спирометрия, позволяющая 

выявить снижение ОФВ₁, отношения ОФВ₁/ФЖЕЛ и подтвердить наличие бронхиальной 

обструкции в соответствии с международными рекомендациями [25; 28; 38]. Рекомендуется 

проведение спирометрии не только после завершения противотуберкулёзной терапии, но и в 

динамике наблюдения, поскольку функциональные нарушения могут прогрессировать. 

Исследование диффузионной способности лёгких (DLCO) позволяет оценить 

состояние альвеолярно-капиллярной мембраны и является важным маркером глубинных 

структурных изменений паренхимы. Снижение DLCO у пациентов после туберкулёза часто 

свидетельствует о фиброзе, ремоделировании сосудистого русла и нарушении газообмена [21; 

31]. 

Высокоразрешающая компьютерная томография (ВРКТ) является «золотым 

стандартом» визуализации структурных изменений при PTLD и позволяет детально оценивать 

локализацию и выраженность фиброза, бронхоэктазов, остаточных полостей, участков 

эмфиземы, утолщения стенок бронхов и деформации бронхиального дерева [11; 13; 39]. 

Данные ВРКТ часто коррелируют с тяжестью функциональных нарушений и позволяют 

прогнозировать дальнейшее течение заболевания. 

Дополнительными методами могут быть оценка толерантности к физической нагрузке 

(тест шестиминутной ходьбы, кардиопульмональное нагрузочное тестирование), 

использование опросников качества жизни и шкал симптомов, что помогает комплексно 

оценить влияние посттуберкулёзных изменений на состояние пациента [10; 17]. 

Лечебные подходы и медикаментозная терапия 

Лечение пациентов с посттуберкулёзной бронхообструктивной патологией требует 

комплексного, индивидуализированного и, как правило, длительного подхода. Основными 

целями терапии являются стабилизация функции дыхательной системы, снижение 

выраженности симптомов, улучшение качества жизни и профилактика прогрессирования 

дыхательной недостаточности [23; 34]. 

Фармакотерапия ориентирована на купирование обструктивного компонента и 

включает применение бронходилататоров длительного действия (β₂-агонистов и 

антихолинергических препаратов), которые способствуют улучшению бронхиальной 

проходимости и снижению симптомов одышки [28; 34]. Их эффективность при 



посттуберкулёзной бронхообструкции несколько ниже, чем при ХОБЛ, что связано с 

преобладанием структурного компонента обструкции, однако они остаются важным 

элементом лечения. 

Вопрос о применении ингаляционных глюкокортикостероидов (ИГКС) при PTLD 

остаётся дискуссионным. С одной стороны, ИГКС могут снижать воспалительную активность 

в дыхательных путях и уменьшать частоту обострений, с другой - существует риск активации 

латентной туберкулёзной инфекции или рецидива заболевания, особенно при наличии 

остаточных полостей и выраженных фиброзных изменений [18; 31]. Поэтому назначение 

ИГКС должно быть строго индивидуализировано с учётом анамнеза, рентгенологических 

данных и оценки риска. 

Важным компонентом ведения пациентов является коррекция факторов риска: отказ от 

курения, снижение воздействия продуктов сгорания биомассы, контроль гликемии при 

сахарном диабете, лечение сопутствующей патологии. Эти меры способны существенно 

замедлить прогрессирование функциональных нарушений и уменьшить тяжесть клинических 

проявлений [8; 29; 33]. 

Реабилитационные мероприятия и восстановление дыхательной функции 

Реабилитация играет ключевую роль в комплексном лечении пациентов с 

посттуберкулёзной бронхообструктивной патологией. Программы лёгочной реабилитации 

включают дыхательную гимнастику, индивидуально подобранные физические нагрузки, 

обучение техникам экономного дыхания, психосоциальную поддержку, нутритивную 

коррекцию и обязательный отказ от курения [16; 34; 35]. 

Клинические исследования показали, что участие пациентов в программах лёгочной 

реабилитации приводит к увеличению толерантности к физической нагрузке, снижению 

выраженности одышки, улучшению показателей качества жизни и, в ряде случаев, к 

умеренному улучшению функциональных параметров дыхания [17; 32]. Регулярная 

реабилитация после перенесённого туберкулёза позволяет снизить частоту обострений, 

уменьшить потребность в госпитализациях и улучшить долгосрочный прогноз. 

Нутритивная поддержка особенно важна у пациентов с изначально сниженным 

индексом массы тела и признаками белково-энергетической недостаточности, что нередко 

наблюдается после тяжёлых форм туберкулёза. Адекватное питание способствует 

восстановлению мышечной массы, улучшению мышечной функции, включая дыхательную 

мускулатуру, и повышению общей выносливости [24; 37]. 

Прогноз и долгосрочные исходы 

Прогноз у пациентов с посттуберкулёзной бронхообструктивной патологией зависит от 

совокупности факторов: степени структурных изменений, выраженности бронхиальной 



обструкции, наличия сопутствующих заболеваний, факторов риска и приверженности к 

лечению и реабилитации. Долгосрочные наблюдения показывают, что у пациентов с 

тяжёлыми посттуберкулёзными изменениями риск прогрессирования дыхательной 

недостаточности, частых обострений и снижения качества жизни значительно выше, чем у 

пациентов без остаточных нарушений [22; 31]. 

Наличие сочетания выраженной бронхиальной обструкции, обширного фиброза и 

бронхоэктазов рассматривается как неблагоприятный прогностический признак, 

ассоциированный с повышенной смертностью и более высоким уровнем респираторной 

инвалидизации [21; 30]. При этом своевременная диагностика, комплексная терапия, 

коррекция факторов риска и участие пациентов в программах реабилитации позволяют 

улучшить функциональные показатели и замедлить прогрессирование заболевания [23; 38]. 

Заключение 

Сочетание туберкулёза лёгких и бронхообструктивной патологии представляет собой 

важную и многоаспектную проблему современной клинической медицины. Даже после 

успешного завершения противотуберкулёзной терапии значительная часть пациентов 

сохраняет стойкие структурные и функциональные изменения дыхательной системы, которые 

приводят к формированию посттуберкулёзной бронхообструктивной патологии и развитию 

хронической дыхательной недостаточности. 

Формирование посттуберкулёзных нарушений дыхательной функции обусловлено 

длительным персистированием воспалительного процесса, ремоделированием бронхиального 

дерева, фиброзом лёгочной ткани, нарушением мукоцилиарного клиренса, воздействием 

модифицируемых факторов риска (курение, сахарный диабет, воздействие продуктов 

сгорания биомассы) и тяжестью исходного туберкулёзного процесса. Совокупность этих 

факторов формирует клинический фенотип post-tuberculosis lung disease, который 

обоснованно рассматривается как самостоятельная клиническая категория. 

Современные методы диагностики, включающие спирометрию, исследование 

диффузионной способности лёгких и высокоразрешающую компьютерную томографию, 

позволяют выявлять нарушения на ранних этапах, оценивать выраженность структурных 

изменений и прогнозировать дальнейшее течение заболевания. Комплексный 

терапевтический подход, основанный на применении бронходилататоров длительного 

действия, коррекции факторов риска, лёгочной реабилитации и нутритивной поддержке, 

способствует стабилизации функционального состояния дыхательной системы и улучшению 

качества жизни пациентов. 

Рассмотрение посттуберкулёзных изменений лёгких как отдельной клинической 

категории подчёркивает необходимость дальнейших исследований, направленных на 



уточнение критериев диагностики, разработку стандартизированных алгоритмов ведения и 

регистрационных программ наблюдения. Разработка персонализированных терапевтических 

и реабилитационных стратегий позволит повысить эффективность медицинской помощи этой 

категории пациентов, снизить уровень респираторной инвалидизации и улучшить 

долгосрочный прогноз. 
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