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За даними щорічних звітів ВООЗ щодо ситу-
ації з туберкульозом (ТБ) (2012—2017), 

опублікованих до пандемії коронавірусної хво-
роби-2019 (COVID-19), третина населення світу 
інфікована Mycobacterium tuberculosis, щорічно 
реєстрували понад 9 млн нових випадків ТБ [40]. 

Лікування лікарсько-чутливого туберкульозу 
легень є високоефективним. Близько 85 % 
(66 млн) зареєстрованих випадків були успішно 
вилікувані в період із 1995 до 2015 р. [40].

Пандемія COVID-19 украй негативно плинула 
на можливості діагностики та лікування ТБ, 
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Сучасні підходи до класифікації туберкульозу 
легень — чи варто недооцінювати традиційну 
клініко-морфологічну класифікацію? 
(Огляд літератури)

Мета роботи — провести аналіз класифікацій туберкульозу (ТБ), які застосовували в останні деся-
тиліття в різних країнах, з урахуванням оцінки патологічних змін легеневої паренхіми у випадках леге-
невого ТБ.

Матеріали та методи. Для аналізу наукових даних використано пошукові системи PubMed, 
Google Scholar, Web of Science та вітчизняні розробки класифікації ТБ. Проаналізовано статистичні 
дані, отримані в останні роки, щодо світової ситуації боротьби з ТБ, які слугують базисом для розробки 
класифікаційних підходів до різних випадків захворювання, а також запропоновані національними 
товариствами різних країн класифікації ТБ, зокрема ТБ легень.

Результати та обговорення. Згідно із сучасною анатомічною класифікацією ВООЗ виділяють леге-
невий і позалегеневий ТБ. З урахуванням результатів досліджень застосування цієї класифікації проведе-
но її порівняння із запропонованими робочими вдосконаленими клініко-рентгенологічною й анатомічною 
класифікаціями ТБ і вітчизняним проєктом розширеної класифікації ТБ легень, які різною мірою врахо-
вують локалізацію та поширення специфічного запалення в легенях, тип і фазу процесу тощо. Продемонст-
ро вано переваги й недоліки окремих класифікацій. Особливу увагу приділено особливостям гістологічної 
перебудови легень у перебігу ТБ, що безпосередньо впливає на особливості розвитку хвороби, можливос-
ті лікування, ризики ускладнень і прогноз щодо відновлення функціональних характеристик легень.

Висновки. Особливості анатомо-гістологічної перебудови легень у перебігу ТБ, аналіз їхньої локаліза-
ції та поширення дають змогу об’єктивніше оцінити стан легень, що дає можливість визначити показання 
для подальшого ведення пацієнтів і надання найбільш оптимальних та раціональних медичних послуг.

Недооцінка або нехтування патоморфологічними змінами легень при застосуванні лише класифіка-
ції ВООЗ призводить до відсутності або втрати даних щодо об’єктивного стану легень при перебігу ТБ 
або в результаті його медикаментозного лікування, що утруднює визначення подальших лікувальних 
дій, прогнозування ризику рецидиву ТБ, розвитку респіраторних порушень і неспецифічних захворю-
вань легень, а також якості життя пацієнтів загалом.
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а також на загальний тягар захворюваності ТБ. 
Прогрес щодо подолання ТБ, досягнутий до 
2019 р., уповільнився або навіть набув зворотно-
го характеру, нарушено графік досягнення гло-
бальних цілей щодо ТБ [41].

Зменшення кількості зареєстрованих випад-
ків діагнозу «туберкульоз» у 2020 та 2021 р. 
да ло підставу припустити, що кількість осіб із 
 недіагностованим і нелікованим ТБ зросла. 
Це призвело спочатку до збільшення кількості 
смертей від ТБ та випадків передачі інфекції в 
суспільст ві, пізніше кількість осіб із діагностова-
ним ТБ почала зростати.

За різними оцінками, близько 10,6 млн осіб 
захворіли на ТБ у 2021 р., що на 4,5 % більше 
порівняно з 2020 р. (10,1 млн), а рівень захворю-
ваності (кількість нових випадків на 100 тис. 
населення на рік) зріс на 3,6 %. 

У 2021 р. зареєстровано 450 тис. нових випадків 
рифампіцин-резистентного ТБ [41]. Отже ситуа-
ція з боротьбою з ТБ погіршилася, що змушує 
переглядати підходи до діагностики та лікування 
захворювання з урахуванням нових викликів.

У низці досліджень виявлено, що близько 
половини пацієнтів, які перехворіли на ТБ, 
мають певну форму стійкої легеневої дисфункції, 
незважаючи на негативні результати мікробіоло-
гічного дослідження [11, 22, 24]. Легеневі функ-
ціональні порушення (від незначних відхилень 
до тяжкої задишки) можуть підвищувати ризик 
смерті з респіраторних причин [25, 30]. Окрім 
того, проліковані пацієнти з ТБ, імовірно, роб-
лять значний внесок у групу з тягарем хронічно-
го обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) 
в усьому світі [3, 19], що потребує розробки 
стратегій для вирішення проблеми легеневої 
недостатності після вилікуваного туберкульозу.

Згідно з останнім переглядом анатомічної 
класифікації ТБ ВООЗ розрізняють ТБ легень і 
позалегеневий ТБ [39].

Характерною особливістю туберкульозного 
ураження легень є неоднорідність патологічних 
змін. Зокрема це спостерігається за формального 
тестування функції легень щодо рівня її спромож-
ності (від відсутності порушень до тяжкої дис-
функції) [18, 24, 25] і типу вентиляційних пору-
шень [3, 37]. Це зумовлено насамперед анатомо-
морфологічними змінами тканини легень під час 
перебігу хвороби (залишкові порожнини (кавер-
ни), значний пневмофіброз, вузликові інфільтра-
ти різної гістологічної будови або різні поєднання 
патологічних змін) [12, 17]. Одне із сучасних 
можливих пояснень великої мінливості патоло-
гічних виявів є те, що вони є результа том взаємо-
дії організму господаря та патогену, наслідками 
якої є різноманітні імунологічні по дії. Також 

припускають, що неоднорідність ушкодження 
легень може бути частково пов’язана з варіацією 
генів, що кодують або регулюють імунні реакції 
господаря. З’ясування імунних шляхів і генетич-
них чинників ризику ураження легень, пов’язано-
го з ТБ, може надати інформацію про методи 
лікування, які спрямовані на імунологічні чинни-
ки, відповідальні за пошкодження легень [28].

Для пояснення процесів, які відбуваються під 
час перебігу ТБ легень, спричиняють їхню значну 
перебудову та, відповідно, порушення функціо-
нальної активності легень у більшості випадків 
після вилікування від ТБ, автори наводять пере-
лік широко вживаних термінів, які пояснюються 
саме патологічними змінами будови легень [28].

Кавітація легені. Патологічний процес, при 
якому нормальна тканина легені облітерується 
та формуються порожнини й простори, виповне-
ні газами або масами детриту. Такий процес роз-
починається з казеозного некрозу ліпідних пнев-
монічних вогнищ, тобто з розвитку казеозної 
пневмонії різного обсягу. Унаслідок формування 
казеозу альвеолоцити й альвеолярні перетинки 
руйнуються разом із сусідніми судинами та брон-
хами. Порожнини формуються, коли такі ділян-
ки казеозних мас розм’якшуються, фрагменту-
ються та починають вивільнятися крізь бронхі-
альне дерево, зазвичай при кашлі.

Легеневий фіброз. Виникає в результаті три-
валого пошкодження тканини легені, яке харак-
теризується надмірним накопиченням позаклі-
тинного матриксу в інтерстиції легеневої парен-
хіми. Заміщення нормальної паренхіми легень 
волокнистою сполучною тканиною призводить 
до зміни архітектоніки легень, зокрема до потов-
щення та жорсткості альвеолярних перетинок і 
структур сполучнотканинного каркасу.

Бронхоектази є виявом незворотного розши-
рення бронхів із потовщенням їхніх стінок. 
У таких структурах еластичні та м’язові компо-
ненти стінки бронхів зруйновані. Дилатація 
бронхів, яка асоціюється з бронхоектазами при 
ТБ, може бути зумовлена низкою чинників 
(тяжіння від розростань фіброзної тканини, що 
оточують бронхи, казеозний некроз, в який 
можуть залучатися бронхи, підвищений тиск у 
просвіті бронхів при кашлі). Бронхоектази також 
можуть спричинити повторне загострення з виді-
ленням гнійного мокротиння і розвитком бакте-
ріальної пневмонії в майбутньому.

Легенева недостатність після лікування ТБ. 
У широкому розумінні так визначають дисфунк-
цію легень (обструкція руху повітря в дихальних 
шляхах, рестриктивні вентиляційні дефекти та 
загалом порушення газообміну). Легенева недо-
статність після ТБ, імовірно, є наслідком широ-
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кого спектра подій, пов’язаних із ремоделюван-
ням будови легень, як зазначено вище. З ураху-
ванням значних фізіологічних резервних мож-
ливостей легень такі структурні зміни можуть 
виявлятися як симптоми та вентиляційні пору-
шення протягом певного часу.

Таким чином, очевидно, що без розуміння та 
урахування низки анатомо-морфологічних змін 
у будові легень неможливо встановити причини 
виникнення функціональних порушень легень і 
прогнозувати якість подальшого життя пацієн-
тів, які перехворіли на ТБ легень.

Існує величезна кількість наукових праць, в 
яких описано ушкодження тканини легень і роз-
виток їхньої дисфункції при туберкульозній 
інфекції. Більшість досліджень присвячена вив-
ченню різних аспектів клітинних і гуморальних 
реакцій імунної системи на появу мікобактерій 
у тканинах легень, а також формуванню та функ-
ціонуванню туберкульозної гранульоми, як вия-
ву клітинної захисної імунологічної реакції на 
наявність і життєдіяльність бактерій, що має 
сприяти їхньому знешкодженню та запобігати 
подальшому поширенню збудника [7, 10, 26]. 
Та  кі дослід ження здебільшого виконують на екс-
периментальних моделях ТБ. Мало проведено 
досліджень на матеріалі легень людей, уражених 
ТБ, які доводять, що макроскопічні структурні 
зміни тканини, зокрема каверни, є наслідком 
ліпоїдної пневмонїї, яка є виявом однієї з перших 
патологічних подій у розвитку вторинного ТБ 
легень людини [10, 12, 13].

Поява та зміни казеозного некрозу, його 
розм’якшення повністю не вивчені, хоча встанов-
лено, що вони є результатом дії складного меха-
нізму гуморального імунітету.

Незалежно від способу формування грану льом 
і каверн вони можуть прогресувати або загоюва-
тися різними шляхами під час перебігу хвороби 
або на тлі лікування та часто піддаються патоло-
гічному загоєнню, результатом якого є вогнище-
вий або масивний дифузно-вогнищевий пневмо-
фіброз [2, 12]. Отже, індивідуальна імунна 
реакція організму господаря, яка спричинює 
запалення, кавітацію та фіброзні розростання, 
робить відповідний суттєвий внесок у розвиток 
різноманітних варіантів (типів) загоєння легень, 
що клінічно виявляється обструктивно-рестрик-
тивними порушеннями дихання. Окрім того, 
відмінності імунних ефекторних реакцій можуть 
спричинити варіабельність легеневої недостат-
ності після вилікуваного ТБ [28].

Згідно з однією із сучасних клініко-рент гено-
логічних класифікацій легеневого ТБ [20] виді-
ляють шість класів (категорій) легеневого ТБ:
1) відсутність тубконтакту та інфекції; 

2) наявність тубконтакту та відсутність інфекції. 
У таких випадках відсутні рентгенологічні 
ознаки ТБ-інфекції;

3) латентна туберкульозна інфекція, клінічно 
відсутній ТБ легень, при рентгенологічному 
дослідженні не визначаються ознаки актив-
ного специфічного запалення;

4) активний ТБ легень і відповідні рентгеноло-
гічні ознаки ТБ;

5) неактивний ТБ (раніше перенесений ТБ 
легень, залишкові зміни) — рентгенологічні 
ознаки стабільних патологічних змін за від-
сутності виявів активного туберкульозного 
процесу;

6) підозра на ТБ легень за клініко-лаборатор-
ними та/або рентгенологічними змінами, 
стадія діагностики. 

Отже, класифікація ґрунтується на активнос-
ті патологічного процесу. Наведена класифікація 
дуже опосередковано пов’язана з патологічними 
змінами тканини легень, які «маскуються» в 
рентгенологічних ознаках патологічних змін 
легень. Характер, ступінь тяжкості та пошире-
ність таких змін зумовлені морфологічною пере-
будовою легень у перебігу ТБ.

Якщо розглядати вторинний ТБ, клінічним 
виявом якого найчастіше є ТБ легень, то описані 
такі клініко-рентгенологічні його ознаки. Пере-
важне ураження апікальної або верхньої зони 
легень у поєднанні з типовими скаргами пацієн-
тів на епізоди підвищеної температури тіла, ка -
шель, втрату маси тіла та нічну пітливість. Рент-
генологічне дослідження легень зазвичай корис-
не для виявлення ознак активного процесу, але 
може бути неінформативним, у таких випадках 
слід провести комп’ютерну томографію.

Така ознака як вогнищева, нечітко контурова-
на консолідація, є раннім і постійним виявом 
вторинного ТБ. Вияви консолідації та кавітації 
найтиповіші в апікальних і задніх сегментах 
верхніх часток, також часто спостерігаються у 
верхніх сегментах нижніх часток легень. Іноді 
трапляється ізольоване ураження інших ділянок 
легень [16]. У 3—6 % випадків основною рентге-
нологічною ознакою вторинного ТБ є некальци-
нований або з частковим звапненням вузол — 
туберкулома (5—40 мм у найбільшому вимірі), 
частіше трапляються солітарні вузли, іноді — 
дрібні сателітні вузлики [16].

Досить частою ознакою ТБ легень є кавітація, 
тобто виявлення каверн на рентгенограмах 
(20—45 %) [5]. Каверни можуть сягати кількох 
сантиметрів у найбільшому вимірі. З часом фор-
муються товсті неправильної форми стінки, які 
обмежують патологічну порожнину. Вони часто 
спостерігаються в зонах консолідації та можуть 
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бути мультифокальними. Залишкові порожнини 
або каверни залишаються здебільшого після 
лікування, причому такі утворення є резерву-
аром суперінфекції в подальшому, а також чин-
ником ризику формування міцетоми, ерозії 
сусідніх судин, що може призводити до появи 
кровохаркання [5]. Наявність рідини всередині 
каверни може бути виявом як перебігу ТБ, так і 
бактеріальної суперінфекції [4, 5].

Активний ТБ легень практично завжди по -
в’язаний із бронхіальним деревом, що призво дить 
до ендобронхіального поширення інфекції [16]. 
За даними гістологічних досліджень, казеозний 
некроз і гранульоматозна тканинна реак ція 
поширені в респіраторних бронхіолах і альвео-
лярних ходах. Такі явища маніфестують у вигля-
ді центролобулярних вузликів і картини «дерево 
з бруньками» як радіологічними ознаками. На 
комп’ютерних томограмах центролобулярні вуз-
лики спостерігаються в близько 95 % випадків 
активного ТБ [16]. На відміну від уражень у 
вигляді каверн та тонкостінних порож нин, явищ 
консолідації центролобулярні вузли ки можуть 
виявлятися у нижніх частках легень на відстані 
від каверн [5]. Вважають, що залучення дихаль-
них шляхів та плеври виникає при вторинному 
ТБ не так часто, як у випадках первинного ТБ, 
але рентгенологічні ознаки таких уражень при 
обох типах перебігу хвороби подібні.

Таким чином, рентгенологічними ознаками 
легеневого ТБ є патоморфологічні зміни тканини 
легені, що підтверджено мікрофотографіями 
гістологічних змін тканини легені, наведеними в 
цій публікації [20].

Передумовою для створення наведеної класи-
фікації була рання публікація Американського 
торакального товариства (АТТ), яку визначено 
як офіційний документ АТТ, узгоджений з 
Центром контролю та профілактики захворю-
вань і Радою Американського товариства інфек-
ційних хвороб, щодо діагностичних стандартів та 
класифікації ТБ у дорослих і дітей [6]. За клініч-
ним перебігом ТБ виділено легеневий і позале-
геневий, а також представлено класифікацію з 
шести категорій, яка ґрунтується на взаємодії 
хазяїна та мікроорганізму в широкому сенсі цьо-
го поняття з урахуванням можливого контакту з 
мікобактерією ТБ (МБТ), інфікування, хвороби, 
а також статусу пацієнтів щодо вірусу імуноде-
фіциту людини (ВІЛ).

Було виділено такі класи:
0 — відсутність контакту та інфікування 

(за умови проведення туберкулінового тесту з 
негативним результатом);

1 — туберкульозний контакт зареєстровано, 
відсутність інфікування. У таких пацієнтів нега-

тивний результат туберкулінового тесту. Додат-
ково враховується тривалість контакту та, відпо-
відно, можливі медичні заходи;

2 — латентна туберкульозна інфекція, хвороба 
відсутня. У таких пацієнтів є позитивним резуль-
тат туберкулінового шкірного тесту й негативни-
ми результати бактеріологічних досліджень 
(якщо проводили), відсутні клінічні, бактеріоло-
гічні або рентгенологічні ознаки активного ТБ. 
Деяким пацієнтам цієї групи можливе призна-
чення лікування;

3 — клінічно активний ТБ. Усі пацієнти з клі-
нічно активним ТБ за даними діагностичних 
процедур. У разі діагностичного процесу, який 
триває, пацієнта слід віднести до класу 5 (із пі -
доз рою на ТБ). У таких пацієнтів наявні клініч-
ні, бактеріологічні та/або рентгенологічні ознаки. 
Основний доказ — виявлення МБТ із біологіч-
ного матеріалу хворого. Пацієнтів відносять до 
цієї групи до завершення лікування епізоду 
захворювання. Серед головних додаткових ха -
рактеристик — локалізація хвороби, при поліор-
ганному ураженні слід зазначати найураженішу 
зону. Анатомічні структури рекомендувалося 
вказувати точніше.

Також обов’язково враховують бактеріологіч-
ний статус (негативний, позитивний, культу ра ль-
на діагностика з профілем медикаментозної чут-
ливості, її деталі), результати радіологічної діа-
гностики (варіант норми, патологічні зміни, на  яв-
ність каверн), зміни (стабільні, поліпшення, про -
гре сування) і результати туберкулінового тесту;

4 — клінічно неактивний ТБ. Цей клас охоп-
лює випадки з наявністю задокументованого 
епізоду хвороби в минулому або радіологічно 
виявленої патології зі стабільними виявами в 
пацієнта з позитивною реакцією туберкуліново-
го тесту (наводять розміри папули), негативними 
результатами бактеріологічних досліджень (як-
що проводили) та відсутністю клінічних і рент-
генологічних ознак активної хвороби на момент 
дослідження. Пацієнти цієї групи могли ніколи 
до часу встановлення діагнозу не отримувати 
медикаментозного лікування, отримували ліку-
вання з приводу латентної інфекції або повний 
курс хіміотерапії щодо ТБ раніше.

За неможливості заперечити клінічно актив-
ний ТБ на момент звернення (обстеження), особ-
ливо в осіб, які не отримували адекватного 
лікування в минулому, такі випадки слід класи-
фікувати як підозру на ТБ (клас 5), доки діа-
гностичний процес не дасть змоги перекласифі-
кувати їх у клас 3 або 4;

5 — підозра на ТБ (діагноз уточнюють). До цієї 
групи слід віднести осіб, у яких розглядається 
діагноз ТБ, незалежно від того, почато або ні 
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спеціальне лікування, доки діагностичний про-
цес не буде завершено. Особи не можуть бути 
віднесені до цього класу більше ніж 3 міс. За 
ре  зультатом завершеної діагностики пацієнта 
слід віднести до іншого класу.

Зрозуміло, що наведена класифікація не вра-
ховує патоморфологічних змін будь-якого вра-
женого ТБ органа або системи організму.

Окрім сучасної анатомічної класифікації 
ВООЗ [39], міжнародні товариства та національ-
ні організацїї запропонували розширену анато-
мічну класифікацію ТБ. Часто виділяють третю 
категорію ТБ — дисемінований (тобто міліарний, 
уражені два або більше несуміжних позалегене-
вих органи або позитивний результат посіву 
зразка крові) [21, 29, 33]. Непослідовність в ана-
томічній класифікації ТБ впливає як на інтер-
претацію епідеміології ТБ та оцінювання про-
грам із подолання хвороби [9, 29, 31], так і на 
розробку алгоритму лікування, а також на ре -
зультати лікування [14, 21].

У 2017 р. опубліковані принципово важливі 
результати застосування на практиці двох кла-
сифікацій активного туберкульозу — ВООЗ 
(класифікація 1) та робочої класифікації, запро-
понованої національними товариствами (класи-
фікація 2) [27]. Остання детальніше враховувала 
анатомічні структури людського організму з 
туберкульозним ураженням (таблиця).

Класифікації застосували у дорослих хворих 
із вперше діагностованим ТБ в одному з регіонів 
Бразилії у 2010—2013 рр. (понад 67 тис. осіб).

Отримано три важливих висновки щодо впли-
ву класифікацій на нові випадки ТБ. З’ясовано, 
що клінічна класифікація пов’язана з результа-
тами лікування пацієнта. Показник  ефективнос-
ті лікування на рівні країни легеневого ТБ  
несуттєво відрізняється за обома класифікація-
ми. Однак ефективність лікування обох форм ТБ 
(легеневого та позалегеневого) згідно із класи-
фікацією ВООЗ не дає змоги виявити будь-яку 
різницю в прогресуванні окремої форми ТБ. Це 
має прямі наслідки для національних програм, 
оскільки саме легеневий ТБ є головним джере-
лом поширення інфекції, у деяких країнах рівень 

успішного лікування саме легеневого ТБ нижчий, 
ніж загальний показник успішного лікування ТБ.

Результати лікування позалегеневого ТБ в 
літературі наведено значно рідше, аніж легене-
вого ТБ. Основну увагу приділено чинникам 
ризику та методам діагностики [9, 23, 32], лише 
поодинокі дослідження фокусувалися на резуль-
татах лікування [34]. Однією з головних пере-
шкод для інтерпретації результатів попередніх 
досліджень є відсутність узгодженості між клі-
нічними класифікаціями, що раніше використо-
вувалися та використовуються. Із деяких звітів 
вилучено випадки з легеневим і супутнім поза-
легеневим ТБ, в інших дослідженнях вивчали 
кожну форму окремо або відносили дисемінова-
ні форми до легеневої або позалегеневої класи-
фікації [23, 31 36].

Застосування робочої класифікації 2 показало, 
що у хворих лише з легеневим ТБ і пацієнтів із 
поєднанням уражень легень та позалегеневих 
вогнищ була близькою частота невдалого ліку-
вання та летальних наслідків. Такий результат 
був неочікуваним, що потребує виконання таких 
досліджень з позицій доказовості, але він про-
демонстрував важливість окремого вивчення 
випадків поєднання уражень в обсерваційних 
дослідженнях. Пацієнти лише з позалегеневим 
ТБ (переважно з ТБ плеври або лімфатичних 
вузлів) мали кращі результати лікування. Сучас-
ні керівництва та настанови з лікування ТБ 
містять мало вказівок, що ґрунтуються на дока-
зах, щодо індивідуального лікування різних форм 
ТБ. Імовірно, підхід до лікування ТБ з урахуван-
ням його клінічної картини впливатиме на вибір 
терапії та результати лікування [8, 21, 41]. 

На думку авторів, розширена анатомічна кла-
сифікація прийнятна для застосування в клініч-
ній практиці, оскільки вона проста та зрозуміла, 
ґрунтується на рутинних даних, які зазвичай 
зібрані в національних програмах з ТБ [27].

Однак запропонована класифікація має обме-
ження. Так, вона не враховує інших важливих 
особливостей, наявних при складній взаємодії 
патогену та організму господаря під час перебігу 
захворювання [15], зокрема маркерів імунної від-

Таблиця. Порівняння клінічних класифікацій активного туберкульозу [28]

Уражені органи та/або системи організму Класифікація 1 Класифікація 2

Легені (легенева паренхіма) Легеневий ТБ Легеневий ТБ
Легені та будь-які супутні позалегеневі локалізації Легеневий ТБ Легеневий та позалегеневий ТБ
Міліарний Легеневий ТБ Міліарний/дисемінований ТБ
ТБ гортані Легеневий ТБ Позалегеневий ТБ
Один уражений орган позалегенево Позалегеневий ТБ Позалегеневий ТБ
Два або більше уражених несусідніх органів позаленево Позалегеневий ТБ Міліарний/дисемінований ТБ
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повіді та додаткових характеристик (бактеріальне 
навантаження та рентгенологічні зміни в легенях 
у пацієнта) [15, 35]. Також ВІЛ-позитивні пацієн-
ти потребують особливої уваги внаслідок очіку-
ваних гірших результатів лікування та особливос-
тей клінічних виявів ТБ, які можуть бути незвич-
ними. Отже, запропонована розширена анатоміч-
на класифікація має багато суттєвих обмежень.

Загальний висновок дослідження — робоча 
анатомічна класифікація ТБ тісно пов’язана з 
результатами лікування. Це має спонукати гро-
мадські органи та структури охорони здоров’я, 
міжнародні співтовариства, які відповідальні за 
політику і рекомендації щодо стандартів, клініч-
ні настанови, дослідження та моніторинг показ-
ників ТБ, до обговорення та внесення раціональ-
них змін у класифікації ТБ.

Ще в 2012 р. була запропонована робоча кла-
сифікація ТБ у дітей [38], оскільки загально-
прийнята класифікація ВООЗ не давала змоги 
оцінити спектр ураження та тяжкість перебігу ТБ 
у дітей. Принциповою особливістю класифікації 
було врахування тяжкості перебігу. Автори виді-
лили тяжкий і нетяжкий перебіг хвороби залеж-
но від поширення специфічного запалення та 
наявності ускладнень. За результатами дос лід-
ження встановлено, що ця робоча класифікація 
адекватніше відображує ТБ у дітей, а тяжкість 
захворювання корелює з результатами діагнос-
тики, відповідного лікування та може бути засто-
сована в сучасних і новітніх схемах лікування ТБ.

Таким чином, наведені дані свідчать, що мало 
уваги приділяється анатомо-гістологічним змі-
нам паренхіми легень і бронхіальних структур у 
перебігу ТБ легень. Опосередковано вони наве-
дені в різних класифікаціях переважно при описі 
та поясненні рентгенологічних особливостей ТБ 
легень або змін на томограмах. Лише в поодино-
ких дослідженнях запропоновано раціональні 
вдосконалення загальноприйнятих класифікацій.

Найраціональнішим щодо врахування патоло-
гічної анатомії був вітчизняний проєкт «Інструк-
ції про клінічну класифікацію туберкульозу та 
її застосування» Національного інституту фти-
зіатрії та пульмонології імені Ф.Г. Яновського 
НАМН України (2016) [1], але його не впровад-
жено в клінічну практику. Це спричинене при-
веденням медичних стандартів України у відпо-
відність до стандартів ВООЗ щодо ТБ.

Клінічна класифікація ТБ, згідно з проєктом 
інструкції, мала низку розділів: «Тип туберку-
льозного процесу» (уперше діагностований ТБ, 
рецидив, хронічний ТБ), «Клінічні форми ТБ», 
виділені за Міжнародною класифікацією хвороб 
10-го перегляду: А15-А16. Туберкульоз легень 
(із факультативним зазначенням форми уражен-

ня) та А15-А18. Позалегеневий туберкульоз 
(із зазначенням локалізації). А19. Міліарний ТБ.

Третій розділ класифікації присвячений ха -
рактеристиці туберкульозного процесу. Про-
пону ва лося зазначати локалізацію ураження: у 
легенях — за сегментами та частками, в інших 
органах і системах — за анатомічними назвами 
локалізації місця ураження; наявність або від-
сутність деструкції, факультативно — фази 
туберкульозного процесу: інфільтрація, розпад 
(що відпові дає деструкції), обсіменіння, роз-
смоктування, ущільнення, рубцювання, звапнен-
ня, а також метод підтвердження туберкульозу 
(бактеріологічно, культурально із зазначенням 
хіміорезистентності МБТ за її наявності) і 
результати гістологічного дослідження, якщо 
його проводили.

Четвертий розділ мав назву «Ускладнення», 
в ньому пропонувалося зазначити ускладнення 
та дату їхнього виявлення. Щодо ТБ легень: 
кровохаркання, легенева кровотеча, спонтанний 
пневмоторакс, легенева недостатність, хронічне 
легеневе серце, ателектаз, амілоїдоз тощо. Щодо 
позалегеневого ТБ: стеноз бронха, емпієма плев-
ри, нориці (бронхіальні, торакальні), ниркова 
(надниркова) недостатність, безпліддя, спайки, 
анкілози, амілоїдоз тощо. 

П’ятий розділ «Категорія та диспансерна 
категорія обліку хворого» із зазначенням когорти.

Шостий розділ «Ефективність лікування»: 
ефективне лікування; завершене лікування; 
невдача лікування; відрив від лікування, продов-
жує лікування; вибув/переведений і помер.

«Ефективне лікування» і «Завершене лікуван-
ня» відносять до «Успішного лікування».

Від суми хворих, в яких було «Ефективне лі -
кування», «Завершене лікування», «Невдача 
лі  кування», «Відрив від лікування», «Продовжує 
лікування», пропонувалося аналізувати такі 
результати лікування: «Клініко-рентгенологічне 
погіршення», «Клініко-рентгенологічна стабілі-
зація», «Клініко-рентгенологічне благополуччя». 
До «Неефективного лікування» відносили невда-
чу лікування, відрив від лікування, продовжує 
лікування більше стандартного терміну, смерть 
хворого, а також, якщо хворий вибув чи пере-
ведений в інший медичний заклад.

Сьомий розділ «Наслідки туберкульозу» (В90).
Залишкові зміни після вилікуваного ТБ: 

— легень: фіброзні, фіброзно-вогнищеві, бульоз-
но-дистрофічні, кальцинати в легенях і лімфа-
тичних вузлах, плевропневмосклероз, цироз, 
наслідки хірургічного втручання (із зазна-
ченням виду та дати операції) тощо; 

— позалегеневої локалізації: рубцеві зміни в 
різних органах та їхні наслідки, звапнення, 
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наслідки хірургічного втручання (із зазна-
ченням виду та дати операції). 

Безумовною перевагою наведеного проєкту 
клінічної класифікації ТБ можна вважати значну 
увагу, приділену анатомо-морфологічним особ-
ливостям легеневого ТБ, оскільки робоча класи-
фікація враховувала локалізацію та поширеність 
ураження, орієнтувалася на Міжнародну класи-
фікацію хвороб 10-го перегляду із зазначенням 
фаз туберкульозного процесу. Важливою була 
оцінка наявності ускладнень, які пов’язува ли з 
останнім визначенням форми-фази ТБ легень та 
ефективністю лікування. У розділі «Наслідки 
ТБ» представлена оцінка незворотних патолого-
анатомічних змін уражених ТБ органів. Такий 
класифікаційний підхід надавав повноцінну 
інформацію щодо випадку ТБ.

Недоліком проєкту клінічної класифікації ТБ 
можна вважати складність його організації (бага-
то розділів та підрозділів) і необхідність аналізу 

багатьох показників. Такий підхід був трудоміст-
ким та потребував більших витрат часу для 
документального оформлення випадку ТБ.

Однак особливості анатомо-гістологічної пе -
ребудови легень при перебігу ТБ, аналіз їхньої 
локалізації та поширення дають змогу об’єктивно 
оцінити стан легень, визначають показання для 
подальшого ведення пацієнтів і надання най-
більш оптимальних та раціональних медичних 
послуг.

Недооцінка або нехтування патоморфологіч-
ними змінами легень при застосуванні лише 
класифікації ВООЗ призводить до відсутності 
або втрати даних щодо об’єктивного стану легень 
при перебігу ТБ або в результаті його медика-
ментозного лікування, що утруднює визначення 
подальших лікувальних дій, прогнозування ри -
зиків рецидиву ТБ, розвитку респіраторних 
порушень і неспецифічних захворювань легень, 
а також якості життя пацієнтів загалом.

Конфлікту інтересів немає.
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Modern Approaches to the Classification of Pulmonary Tuberculosis — 
Is It Worth Underestimating the Traditional Clinical-Morphological 
Classification? (Review)

Objective — to analyse the classifications of tuberculosis (TB) that have been used in recent decades in 
different countries and are currently in effect, taking into account the assessment of pathological changes 
in the lung parenchyma in cases of pulmonary TB.

Materials and methods. To analyse scientific data, the search engines PubMed, Google Scholar, Web of 
Science and Ukrainian developments in the classification of TB were used.

We used statistical data from recent years on the global situation in the fight against TB, which serve as 
the basis for developing classification approaches for various cases of the disease. We analysed the current 
and working classifications of TB, in particular pulmonary TB, proposed by national societies of different 
countries.
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Results and discussion. According to the modern anatomical classification of WHO, pulmonary and 
extrapulmonary TB are distinguished. Taking into account the results of studies on the application of this 
classification, its comparison was carried out with the proposed working improved clinical-radiological and 
anatomical classifications of TB and the domestic project of an expanded classification of pulmonary TB, 
which in varying degrees take into account the localisation and spread of specific inflammation in the lungs, 
the type and phase of the process etc. The advantages and disadvantages of different classifications were 
demonstrated. Special attention was paid to the features of the histological lung remodelling in the course 
of TB, which directly affects the features of the development of disease, treatment options, risks of 
complications and the prognosis for the restoration of functional characteristics of the lungs.

Conclusions. The features of the anatomical and histological lung remodelling during TB, the analysis of 
their localisation and spread make it possible to more objectively assess the condition of the lungs, which 
helps to determine indications for further management of patients and the provision of the most optimal 
and rational medical services.

Underestimation or neglect of the pulmonary pathological changes when using only the WHO 
classification leads to the absence or loss of data on the objective condition of the lungs during the course 
of TB or as a result of its drug treatment. Application only of this classification makes it difficult to 
determine further treatment actions, predict the risks of TB relapse, the development of respiratory 
disorders and nonspecific lung diseases as well as the quality of life of patients in general.

Keywords: clinical, clinical-radiological, anatomical classification of tuberculosis, lungs.
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