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Резюме
Безперервне зростання поширеності туберкульозу з множинною 

лікарською стійкістю та широкою лікарською стійкістю в епоху інфіку-
вання вірусом імунодефіциту людини є серйозною загрозою ефектив-
ної боротьби з туберкульозом. Лікарська стійкість у M. tuberculosis 
виникає внаслідок низькочастотних спонтанних хромосомних мутацій. 
Клінічна форма лікарсько-стійкого туберкульозу відбувається, голов-
ним чином, внаслідок антропогенної селекції в період лікування хво-
роби цих генетичних перебудов унаслідок безладного лікарського 
забезпечення, призначення лікарями субоптимальних режимів ліку-
вання та незадовільної прихильності до лікування з боку пацієнтів. 

В оглядовій статті молекулярно-генетичні механізми розвитку 
лікарської стійкості були досконало висвітлені щодо основних антимі-
кобактеріальних препаратів І-го та ІІ-го ряду, а саме: ізоніазиду, рифам-
піцину, піразинаміду, етамбутолу, стрептоміцину, амікацину, канаміци-
ну, капреоміцину. Знання взаємозв›язків між лікарсько-стійкими 
штамами M. tuberculosis та їх вірулентністю/трансмісивністю, розумін-
ня механізмів формування лікарської стійкості у M. tuberculosis дозво-
лить розробляти нові, ще більш досконалі, прискорені методи молеку-
лярно-генетичної діагностики туберкульозу та глибше розуміти 
специфіку створення нових препаратів.

Ключові слова: туберкульоз, стійкість до лікарських засобів, 
механізми.
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DRUG RESISTANCE TO MAJOR FIRST AND SECOND LINE 

ANTIMYCOBACTERIAL DRUGS
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Abstract
The continued rise in the prevalence of multidrug-resistant and 

extensively drug-resistant tuberculosis in the era of human 
immunodeficiency virus infection poses a serious threat to effective 
tuberculosis control. Drug resistance in M. tuberculosis occurs due to low-
frequency spontaneous chromosomal mutations. The clinical form of 
drug-resistant tuberculosis occurs mainly as a result of human selection 
during the treatment period of these genetic rearrangements due to 
indiscriminate drug provision, suboptimal treatment regimens prescribed 
by physicians, and poor adherence to treatment by patients. 

In the review article, the molecular genetic mechanisms of the 
development of drug resistance were thoroughly elucidated in relation to 
the main antimycobacterial drugs of the 1st and 2nd line, namely: 
isoniazid, rifampicin, pyrazinamide, ethambutol, streptomycin, amikacin, 
kanamycin, capreomycin and ethionamide/prothionamide. Knowledge of 
the relationship between drug-resistant strains of M. tuberculosis and their 
virulence/transmissibility, understanding of the mechanisms of drug 
resistance formation in M. tuberculosis will allow developing new, even 
more advanced accelerated methods for molecular genetic diagnosis of 
tuberculosis and better understanding the specifics of creating new drugs 
for the treatment of tuberculosis.
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Поширення лікарсько-стійкого туберкульозу (ЛС ТБ) 
(раніше використовувався термін хіміорезистентний ТБ) 
викликає особливу тривогу та становить велику загрозу у 
боротьбі з цією хворобою. Крім того, виникає велике 
занепокоєння через можливе погіршення ситуації з ТБ на 
тлі вірусу імунодефіциту людини (ВІЛ), що поширюється, 
оскільки вірусна інфекція здатна послабити імунну систе-
му організму господаря і зумовити схильність до ендоген-
ної реактивації та екзогенної реінфекції ТБ [1, 93].

Частка множинної лікарської стійкості (МЛС), тобто 
ТБ із множинною лікарською стійкістю (раніше вико-
ристовувався термін МРТБ (мультирезистентний ТБ), що 
означає формування резистентності одночасно до 
рифампіцину (R) та ізоніазиду (H), становить 22,3 % у 

вперше виявлених хворих. Найбільш висока зареєстро-
вана частка МЛС-ТБ становить 60,0 % серед хворих, які 
раніше лікувалися. Відсоток ТБ з широкою медикамен-
тозною стійкістю (ШЛС-ТБ), тобто стійкість до будь-якого 
фторхінолону (левофлоксацину — Lfx та/або 
моксифлоксацину — Mfx) та як мінімум до одного з 
додаткових препаратів групи А (бедаквіліну-Bdq та/або 
лінезоліду-Lzd) у доповнення до МЛС або рифампі-
цин-резистентного ТБ, коливається від 0 до 30,0 %. Для 
ТБ з широкою лікарською стійкістю раніше використову-
вався термін туберкульоз з розширеною медикаментоз-
ною стійкістю — РР-ТБ. 

Розуміння механізмів формування стійкості мікобак-
терій до антимікобактеріальних (АМБП) дозволяє не 
лише розробляти прискорені методи молекулярно-ге-
нетичної діагностики та створювати передумови для 
створення нових АМБП, а й сприяти здійсненню заходів 
профілактики розвитку такої стійкості [1, 94].




