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Цель: определить основные факторы риска и их влияние на развитие туберкулезного энтероколита в г. Москве. 
Материалы и методы. Изучены факторы риска развития туберкулеза кишечника у 217 взрослых больных с сочетанием 
респираторного туберкулеза и  туберкулеза кишечника по  сравнению с  22 663 взрослыми больными респираторным 
туберкулезом без туберкулеза кишечника, зарегистрированными в 2016–2023 гг. 
Результаты и их обсуждение. В результате расчетов основными факторами риска развития туберкулезного энтероколита 
оказались иммуносупрессивная терапия (aOR 12,05; 95% ДИ 6,71–20,69), сахарный диабет (aOR 9,06; 95% ДИ 4,45–
16,81) и ВИЧ-инфекция (aOR 7,55; 95% ДИ 5,40–10,67). В нашем исследовании удалось выявить основные факторы 
риска, влияющие на развитие туберкулезного энтероколита, и адаптировать полученные результаты в схему диагностиче-
ского поиска у пациентов с генерализованным туберкулезом: алгоритм обследования таких пациентов должен обязательно 
включать в себя выполнение КТ брюшной полости с двойным контрастным усилением и колоноскопию с биопсией. 
Заключение. Учет предикторов туберкулезного энтероколита с включением их в клинико-диагностические алгоритмы 
может помочь в ранней диагностике заболевания и позволит избежать появления его осложненных форм. 
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The aim: to determine the main risk factors and their impact on the development of tuberculous enterocolitis (TEC) in Moscow. 
Materials and methods. Risk factors for the development of intestinal tuberculosis were studied in 217 adult patients with a 
combination of respiratory tuberculosis and intestinal tuberculosis compared with 22 663 adult patients with respiratory tuber-
culosis without tuberculosis intestines registered in 2016–2023. 
Results and discussion. As a result of the calculations, the main risk factors for the development of tuberculous enterocolitis 
were immunosuppressive therapy (aOR 12.05; 95% CI 6.71–20.69), diabetes mellitus (aOR 9.06; 95% CI 4.45–16.81) and 
HIV infection (aOR 7.55; 95% CI 5,40–10,67). In our study, we were able to identify the main risk factors affecting the devel-
opment of tuberculous enterocolitis and adapt the results obtained to the diagnostic search scheme in patients with generalized 
tuberculosis: the examination algorithm for such patients must necessarily include performing an abdominal CT scan with dou-
ble contrast enhancement and colonoscopy with biopsy. 



Введение. Абдоминальный туберкулез (АТ) — 
это древняя проблема с  современными нюансами 
в диагностике и лечении. Наиболее часто при лим-
фогематогенной генерализации туберкулеза пора-
жаются кишечник, брюшина и мезентериальные 
лимфатические узлы [1]. Среди перечисленных 
локализаций туберкулезный энтероколит (ТЭК) 
является наиболее сложной для лечения и диффе-
ренциальной диагностики формой АТ, более чем 
в половине случаев, требующей оперативного вме-
шательства из-за возникающих ургентных ослож-
нений (перфорации туберкулезных язв, профузные 
кишечные кровотечения, развитие обтурационной 
кишечной непроходимости) [2]. 

В современном мире прослеживается четкая тен-
денция к снижению заболеваемости туберкулезом 
органов дыхания, в то время как частота случаев 
внелегочного туберкулеза, в частности АТ, увеличи-
вается [3, 4]. Такое положение вещей во многом 
связано с  наличием такого предрасполагающего 
фактора, как иммуносупрессивные состояния, кото-
рые в  настоящее время широко распространены 
в человеческой популяции [5]. В специальной лите-
ратуре к этой группе факторов относят ВИЧ-инфек-
цию, применение некоторых лекарственных препа-
ратов (глюкокортикостероидов, блокаторов факто-
ра некроза опухоли-), а также коморбидные забо-
левания, нередко сопровождающиеся стойкими 
дисрегуляциями иммунитета (сахарный диабет, хро-
нические болезни почек и печени, онкологические 
и  аутоиммунные болезни) [6, 7]. Не вызывает 
и сомнения и тот факт, что предикторы развития 
ТЭК также определяются этническим происхожде-

нием и  социальным благополучием населения. 
Именно поэтому для изучения факторов риска ТЭК 
и их взаимного влияния в РФ нами выбран многона-
циональный мегаполис — город Москва, в котором 
по данным Росстата проживает до 13 миллионов 
человек и почти такое же количество непостоянного 
населения, включая мигрантов из  эндемичных 
регионов, а также хорошо развита система эпиде-
миологического мониторинга туберкулеза. 

Цель исследования: определить основные фак-
торы риска и их влияние на развитие туберкулез-
ного энтероколита в г. Москве. 

Для достижения поставленной цели исследова-
ния были сформулированы и решены следующие 
задачи: 

1) сформировать статистически сходные группы 
сравнения: пациенты с  туберкулезом органов 
дыхания и ТЭК и пациенты только с туберкулезом 
органов дыхания; 

2) сравнить обе группы пациентов по гендерному 
и возрастному признакам, а также по наличию ВИЧ-
инфекции, цирроза печени, сахарного диабета, 
использованию лекарственных иммуносупрессивных 
препаратов, формам туберкула органов дыхания; 

3) оценить полученные результаты, учитывая 
значимость каждого из предрасполагающих факторов 
с применением адекватных статических инструментов; 

4) определить диагностическое и  тактическое 
значение полученных данных в клинической практике. 

Материалы и методы. Для оценки факторов риска 
развития ТЭК было проведено ретроспективное 
изучение медицинских записей (медицинская карта 
стационарного больного — форма 003/у) путем их 
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Conclusion. Taking into account predictors of tuberculous enterocolitis and including them in clinical diagnostic algorithms 
can help in early diagnosis of the disease and avoid the appearance of its complicated forms. 
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ручного просмотра и  выявлены все случаи ТЭК 
в ГБУЗ «Московский городской научно-практиче-
ский центр борьбы с туберкулезом ДЗМ» (туберку-
лезное хирургическое отделение № 2, общая хирур-
гия) за период 2016–2023 гг. При этом учитывались 
все случаи неосложненного и осложненного ТЭК, 
виды осложнений и оперативных пособий, а также 
общая и послеоперационная летальность. 

Критерии включения в анализ: возраст 18  лет 
и старше, госпитализация в туберкулезное хирур-
гическое отделение № 2  клиники 2, указание 
на выявленный в период госпитализации туберку-
лезный энтероколит, подтвержденный при колоно-
скопии или интраоперационно (резекционный 
материал) с помощью биопсии (гистологический, 
бактериоскопический, культуральный и/или моле-
кулярно-генетический метод). 

Критерии исключения: возраст младше 18  лет, 
пациенты с  другими энтероколитами (подтвер-
жденными гистологически  — язвенный колит, 
болезнь Крона и  т.д. при наличии отрицательных 
бактериоскопических и молекулярно-генетических 
тестов), пациенты с положительными результата-
ми детекции КУМ и ДНК микобактерий туберкуле-
за в кале при отрицательных результатах биопсии 
из стенок кишки. 

Поскольку все больные туберкулезом кишечни-
ка также имели туберкулез органов дыхания, 
в качестве контрольной группы для сопоставления 
различных потенциальных факторов риска, спо-
собных вызвать туберкулез кишечника, использо-
вали пациентов с  туберкулезом органов дыхания, 
выявленных в г. Москве за тот же период (рис. 1). 

Основные данные для исследования были полу-
чены из системы эпидемиологического мониторинга 
туберкулеза г. Москвы (СЭМТ). СЭМТ является 
электронным регистром (на базе системы управле-
ния базами медицинских данных СУБМД «Barclay 
SW» — свидетельство о государственной регистра-
ции № 2019661941 от 12.09.2019), в которые вно-
сятся основные сведения о пациентах с выявленным 
туберкулезом, подтвержденным культуральным, 

бактериоскопическим и/или молекулярно-генети-
ческим/гистологическим методами. В  регистрах 
содержатся и  ежемесячно пополняются данные 
о выявлении и диспансерном наблюдении за боль-
ными туберкулезом, о наличии у пациентов лекарст-
венной устойчивости, о  ВИЧ-инфекции, сопут-
ствующих заболеваниях (сахарный диабет, гепато-
патии, нефропатии, ревматоидный артрит, бронхи-
альная астма и др.), динамике течения заболевания 
и лечении, госпитализации в стационары и др. [8]. 

Статистическую обработку данных проводили 
в среде R версии 4.4.0. В ходе статистической обра-
ботки результатов применяли следующий набор 
методов: числовые данные (возраст) анализировали 
с использованием квартильного анализа, а статисти-
ческую значимость различий возраста пациентов 
между основной и контрольной группой определяли 
с использованием теста Манна–Уитни. Вклад факто-
ров, имеющих биномиальное распределение, в одно-
факторном анализе определяли с  использованием 
четырехпольной таблицы частот с расчетом отноше-
ния шансов (OR) и его 95% доверительных интерва-
лов (95% ДИ). Многофакторный анализ проводили 
с использованием логистической регрессии; в каче-
стве коэффициентов уравнения включали все факто-
ры, для которых нулевая гипотеза была отклонена 
в ходе однофакторного анализа. В ходе многофактор-
ного анализа рассчитывали коэффициенты (которые 
в дальнейшем использовали в уравнении логистиче-
ской регрессии для определения вклада различных 
факторов в значение зависимой переменной), а также 
скорректированное отношение шансов (aOR) и его 
95% ДИ. С целью анализа пригодности полученного 

классификатора проводили ROC-анализ (библиотека 
ROCR), а с целью поиска оптимальной точки отсечки 
классификатора использовали методы ROC01 
и Youden из библиотеки OptimalCutpoints. Нулевую 
гипотезу отклоняли при вероятности статистической 
ошибки первого рода p<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Перед исследова-
нием были сформированы следующие гипотезы [6, 
7, 9, 10]: 
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Рис. 1. Схема формирования групп сравнения 
Fig. 1. The scheme of formation of comparison groups



— мы предполагали, что впервые выявленные 
больные туберкулезом кишечника моложе впер-
вые выявленных больных туберкулезом органов 
дыхания, однако этот фактор не является незави-
симым, поскольку будет ассоциирован с возрастом 
больных туберкулезом в сочетании с ВИЧ; 

— мы предполагали, что туберкулез кишечника 
чаще встречается у мужчин, поскольку среди них 
превалируют факторы риска развития туберкулеза 
в целом; 

— мы предполагали, что фактором риска разви-
тия туберкулеза кишечника может быть ВИЧ-
инфекция, а  также в  целом генерализованные 
формы туберкулеза. Оба этих фактора частично 
зависимы, однако в многофакторном исследовании 
могут показать статистически значимое влияние; 

— мы также предполагали, что развитию тубер-
кулеза кишечника способствует фиброзно-кавер-
нозный туберкулез легких, поскольку длительное 
течение заболевания с  заглатыванием мокроты 
может способствовать алиментарному пути инфи-
цирования кишечной стенки; 

— мы предполагали, что цирроз печени, сахарный 
диабет и лекарственная иммуносупрессивная терапия 
будут способствовать генерализации туберкулеза, 
в том числе с поражением тонкой и толстой кишки. 

В результате проведенного анализа установле-
но, что медиана возраста пациентов с ТЭК соста-
вила 37  лет (25% квартиль  — 30  лет; 75%  — 
45 лет). В контрольной группе медиана возраста 
составила 38 лет (25% квартиль — 29 лет; 75% — 

49 лет). Различия между группами оказались ста-
тистически малозначимы (p=0,68) (рис. 2). 

Влияние качественных факторов, имеющих 
биномиальное распределение (пол, наличие ВИЧ-
инфекции, лекарственные иммуносупрессии, цир-
роз печени, сахарный диабет, а  также значимые 
для исследования формы туберкулез легких — дис-
семинированный и фиброзно-кавернозный), пред-
ставлено в табл. 1 и на рис. 3. 

По полученным нами данным, статистически 
значимое влияние оказывали следующие факторы: 
ВИЧ-инфекция, сахарный диабет, проведение имму-

носупрессивной терапии, наличие диссеминирован-
ного туберкулеза легких. В отношении указанных 
факторов была отклонена нулевая гипотеза, что поз-
волило принять альтернативную гипотезу о стабиль-
ном влиянии указанных факторов на вероятность 
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Рис. 2. Сравнение пациентов с туберкулезным энтероколи-
том и другими формами туберкулеза по возрасту 

Fig. 2. Comparison of patients with tuberculous enterocolitis 
and other forms of tuberculosis by age



возникновения ТЭК. Перечисленные факторы риска 
развития ТЭК были далее включены в многофактор-
ную модель, позволяющую проверить независи-

мость их влияния. В  отношении цирроза печени 
и  фиброзно-кавернозного туберкулеза легких 
(ФКТЛ) как потенциальных факторов развития 
ТЭК, нулевую гипотезу отклонить не удалось, однако 
по итогам проведенного многофакторного анализа 

подтвердилось совокупное влияние всех факторов 
риска на вероятность развития ТЭК (табл. 2). 

По итогам проведенного многофакторного ана-
лиза у нас возникло предположение о возможности 
использования полученных коэффициентов урав-
нения логистической регрессии для расчета (по 
совокупности имеющихся данных) риска развития 
ТЭК у конкретного пациента; в связи с этим нами 
был проведен ROC-анализ (рис. 4). 

Из приведенного графика видно, что получен-
ный классификатор принципиально не подходит 
для выявления больных с риском развития ТЭК, 
однако потенциально пригоден для того, чтобы 
исключать вероятный туберкулез кишечника. 
Площадь под  кривой (AUC) соответствовала 

82,3% (95% ДИ 79,3–85,3), что говорит об удов-
летворительном качестве модели и принципиаль-
ной возможности ее использования с этой целью. 

Оптимальная точка отсечки классификатора 
значений уравнения логистической регрессии 
составила 0,022 (методы ROC01 и Youden давали 
одинаковый результат). Путем подбора решения 
уравнения логистической регрессии мы установи-

ли, что при отсутствии всех факторов риска, его 
значение равно 0,003, а при наличии только диссе-
минированного туберкулеза (который обладает 
наименьшим коэффициентом) оно составит 0,01. 
Наличие любого другого фактора риска увеличива-
ет численное значение, полученное в  результате 
решения уравнение выше точки отсечки. В резуль-
тате полученных расчетов основными факторами 
риска развития ТЭК оказались иммуносупрессив-
ная терапия (aOR 12,05; 95% ДИ 6,71–20,69), 
сахарный диабет (aOR 9,06; 95% ДИ 4,45–16,81) 
и  ВИЧ-инфекция (aOR 7,55; 95% ДИ 5,40–
10,67); дополнительным фактором риска был дис-
семинированный туберкулез (aOR 3,49; 95% ДИ 
2,55–4,79) (рис. 5). 
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Рис. 3. Доля пациентов в группах сравнения с наиболее значимыми факторами риска развития туберкулезного энтероколита 
Fig. 3. The proportion of patients in the comparison groups with the most significant risk factors for the development of TEC



На практике это означает, что у пациентов, у кото-
рых имеется только диссеминированный туберкулез 
легких, без одного или нескольких остальных факто-
ров риска, вероятность развития туберкулеза 
кишечника мала. В  случае верификации хотя бы 

одного из остальных факторов риска вероятность 
становится выше порога отсечки классификатора, 
и туберкулез кишечника в этом случае может быть 
одной из  вероятных локализаций инфекции. 
Тактический алгоритм обследования таких пациен-
тов должен обязательно включать в себя выполне-

ние КТ брюшной полости с двойным контрастным 
усилением и колоноскопию с биопсией. 

Полученные результаты исследования говорят 
о ведущей роли предрасполагающих иммуносупрес-
сивных факторов в развитии ТЭК. Так, например 
использование даже небольших доз глюкокортико-
стероидов приводит к ингибированию транскрипции 

широкого спектра воспалительных медиаторов, 
включая цитокины, хемокины, молекулы адгезии 
и эйкозаноиды, а также стимулирует выработку про-
тивовоспалительных интерлейкинов (IL-10 и др.), 
что в целом сопровождается угнетением активности 

макрофагов и препятствует фагоцитозу микобакте-
рий [11, 12]. По данным American Thoracic Society 
и Centers for Disease Control and Prevention (США), 
прием преднизолона в дозе >15 мг/день (или его 
эквивалента) в течение как минимум одного месяца 
существенно увеличивает риск развития туберкуле-
за (OR 7,7; 95% ДИ 2,8–21,4) [13–15]. Принимая 
во внимание регулярные отчеты о  новых случаях 
туберкулеза или его генерализации (с поражением 
кишечника) на  фоне гормональной терапии (при 
лечении хронических воспалительных и аутоиммун-
ных заболеваний), можно считать системное приме-
нение глюкокортикостероидов неоспоримым факто-
ром риска развития ТЭК. 

Другим распространенным вариантом иммуносу-
прессивной терапии является использование 
генно-инженерных биологических препаратов, 
которые представляют собой группу лекарствен-
ных средств биологического происхождения, полу-
ченных с помощью методов генной инженерии, спе-
цифически подавляющих иммуновоспалительные 
процессы. По современным представлениям, фак-
тор некроза опухоли- (ФНО-) является основ-
ным регулятором образования и устойчивости эпи-
телиоидно-клеточных гранулем при микобактери-
альных инфекциях [16]. Препараты, ингибирующие 
ФНО- (инфликсимаб, адалимумаб, голимумаб, 
цертолизумаба пэгол и  этанерцепт), помимо 
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Рис. 4. ROC-анализ модели 
Fig. 4. ROC analysis of the model

Рис. 5. Скорректированное отношение шансов (aOR) факто-
ров риска развития туберкулеза кишечника у больных тубер-
кулезом органов дыхания. Вертикальными отрезками показа-

ны границы 95% ДИ 
Fig. 5. Adjusted odds ratio of risk factors for intestinal tubercu-
losis in patients with respiratory tuberculosis. The vertical seg-

ments show the boundaries of 95% CI



 блокирования иммунных реакций, опосредованных 
ФНО-, влияют на  врожденные иммунные 
 события, такие как созревание фаголизосом 
и апоптоз моноцитов, а также на клеточно-опосре-
дованные реакции, включая секрецию интерферо-
на- Т-клетками памяти, комплемент-опосредо-
ванный лизис Mtb-реактивных CD8+ Т-клеток 
и повышенную активность регуляторных Т-клеток 
[17]. По данным некоторых исследований частота 
рецидивов или новых случаев туберкулеза любой 
локализации в 4 раза выше у пациентов, получаю-
щих блокаторы ФНО-, а  многофакторный 
регрессионный анализ продемонстрировал отчет-
ливую связь между активным туберкулезом и тера-
пией ингибиторами ФНО- (OR 7,45; 95% ДИ 
2,39–23,12; p=0,001) [18–20]. Результаты пере-
численных исследований согласуются также и  с 
нашими данными (aOR 7,55; 95% ДИ 6,71–
20,69), которые, тем не менее, дают более узкие 
границы 95% ДИ. По данным литературы другие 
препараты этой группы (блокаторы провоспали-
тельных цитокинов, в частности левилимаб, тоци-
лизумаб и др.) не обладают выраженным влиянием 
на возникновение и прогрессирование туберкулез-
ной инфекции, но полностью их нежелательные 
эффекты еще не изучены [21]. 

Глобальный рост заболеваемости сахарным диа-
бетом (СД) в популяции является признанной про-
блемой в решении вопроса контроля над туберку-
лезом. У людей с СД риск развития туберкулеза 
любой локализации в  три раза выше, и в настоя-
щее время пациентов с сопутствующим заболева-
нием туберкулез/сахарный диабет на  планете 
гораздо больше, чем с ко-инфекцией ВИЧ/тубер-
кулез [22]. Приходящая гипергликемия влияет 
на активность иммунокомпетентных клеток, таких 
как макрофаги, лимфоциты и  эндотелиоциты. 
Избыточный уровень глюкозы в  крови может 
подавлять фагоцитарную активность макрофагов, 
тем самым ограничивая их способность поглощать 
и инактивировать микобактерии туберкулеза. В то 
же время гипергликемия опосредовано блокирует 
выработку интерферона- Т-клетками, а  также 
замедляет пролиферацию последних [23]. Кроме 
того, гипергликемия вызывает дисфункцию поли-
морфноядерных лейкоцитов, тем самым снижая их 
бактерицидную активность [24]. В итоге СД прин-
ципиально является иммуносупрессивным состоя-
нием, влияющим на  выработку интерлейкинов, 

активность иммунокомпетентных клеток и устой-
чивость эпителиоидно-клеточных гранулем [25]. 

По результатам многоцентровых исследований, 
проведенных в Европе и Центральной Азии, коэф-
фициенты риска развития туберкулеза на фоне СД 
варьировали от 0,99 до 7,83 [26]. 

По эпидемиологическим данным известно, что 
вирус иммунодефицита человека в 2–5 раз повы-
шает риск заражения или реактивации туберкуле-
за на ранних стадиях заболевания и почти в 20 раз 
на  поздних стадиях болезни [27]. Патогенез ко-
инфекции ВИЧ/туберкулез достаточно хорошо 
изучен, реактивация туберкулеза происходит 
на фоне истощения пула CD4+ клеток и снижения 
продукции интерферона-, подавления активности 
макрофагов и  нарушения устойчивости гранулем 
[28]. По некоторым данным, распространенность 
ко-инфекции ВИЧ/туберкулез составляет 31,25% 
(95% ДИ 19,30–43,17) в странах Африки, 17,21% 
(95% ДИ 9,97–24,46) в  странах Азии, 20,11% 
(95% ДИ 13,82–26,39) в странах Европы, 25,06% 
(95% ДИ 19,28–30,84) в  странах Латинской 
Америки и  14,84% (95% ДИ 10,44–19,24) 
в США. При этом продолжает регистрироваться 
высокая летальность (35%) при абдоминальных 
формах туберкулеза в сочетании с ВИЧ-инфекци-
ей, без тенденции к снижению [29, 30]. 

Таким образом, в своем исследовании нам уда-
лось выявить основные факторы риска, влияющие 
на развитие туберкулезного энтероколита, и адап-
тировать полученные результаты в  схему диагно-
стического поиска у  пациентов с  генерализован-
ным туберкулезом: алгоритм обследования таких 
пациентов должен обязательно включать в себя 
выполнение КТ брюшной полости с двойным конт-
растным усилением и колоноскопию с биопсией. 

Заключение. Туберкулезный энтероколит 
является грозным осложнением генерализованного 
туберкулеза, нередко требующим серии оператив-
ных вмешательств и высокой затратностью лечения. 
Основными факторами риска туберкулеза кишечни-
ка в Москве оказались иммуносупрессивная терапия 
(aOR 12,05; 95% ДИ 6,71–20,69), сахарный диабет 
(aOR 9,06; 95% ДИ 4,45–16,81) и ВИЧ-инфекция 
(aOR 7,55; 95% ДИ 5,40–10,67). Учет предикторов 
туберкулезного энтероколита с  включением их 
в  клинико-диагностические алгоритмы может 
помочь в ранней диагностике заболевания и позво-
лит избежать появления его осложненных форм.
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