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В обзоре рассматривается эпидемиологическая обстановка по туберкулезу легких в мире и 

Российской Федерации. К основным особенностям эпидемиологии туберкулеза в России относят 

его широкую распространенность в сочетании с ВИЧ-инфекцией, а также значительные уровни 

лекарственной устойчивости. В структуре популяции Mycobacterium tuberculosis в России 

преобладает генетическая группа Beijing, ассоциированная с лекарственной устойчивостью и 

повышенной вирулентностью. В различных регионах России показано преобладание генетической 

группы Beijing с высокими уровнями кластеризации внутри группы. 
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Эпидемиология туберкулеза и 

распространенность лекарственной 

устойчивости в мире и Российской Федерации 

Проблема распространения туберкулеза 

легких в мире и, в частности, в Российской 

Федерации является одной из наиболее актуальных 

и приоритетных в области здравоохранения. В 2012 

году в России было зарегистрировано 97542 новых 

случая этого заболевания, а показатели смертности 

составили 12,4 на 100 тыс. населения. Согласно 

классификации Всемирной организации 

здравоохранения, Российская Федерация является 

страной с высокими уровнями распространенности 

туберкулеза, в том числе лекарственно-устойчивых 

его форм [WHO, 2008].  

Туберкулез легких является 

инфекционным заболеванием, вызываемым 

бактерией Mycobacterium tuberculosis. Передача M. 

tuberculosis происходит воздушно-капельным 

путѐм при разговоре, кашле и чихании больного. 

Как правило, после инфицирования 

микобактериями заболевание протекает в 

бессимптомной форме. Однако около 10% случаев 

скрытой инфекции переходит в активную форму 

заболевания в различные периоды жизни 

инфицированного человека. 

Согласно оценке ВОЗ, в 2011 г. уровень 

заболеваемости ТБ в мире составлял 128,0 случаев 

на 100 тыс. населения, в Российской Федерации − 

97,0 случаев на 100 тыс. населения. Уровень 

выявления ТБ по отношению к оценке числа 

заболевших составил 81% всех новых случаев 

заболевания [Туберкулез в Российской Федерации, 

2011]. Распространенность ТБ в мире в 2011 г. 

составила 178,0 случаев, в России – 168,9 случаев 

на 100 тыс. населения [Туберкулез в Российской 

Федерации, 2013]. Показатели общей 

распространенности и распространенности ТБ с 

бактериовыделением снижаются в течение 

последних 11 лет и составляют 168,2 и 69,0 

случаев, соответственно. Показатель 

распространенности ТБ с бактериовыделением в 

России уменьшился почти на 20% по сравнению с 

2005 г. [Туберкулез в Российской Федерации, 

2011]. 

Начиная с конца 1980-х гг. и вплоть до 

2000 г. общая заболеваемость стабильно росла в 

связи с рядом социо-экономических и 

биологических причин. К 2009 г. показатель 

заболеваемости стабилизировался, а с 2009 г. стал 

постепенно снижаться. По данным официальной 

статистики Министерства здравоохранения РФ, 

общая заболеваемость в 2009 г. составляла 82,6 

случаев на 100 тысяч населения, в 2010 г. снизилась 

до 77,4 случаев, а в 2011 г. – до 73,0 случаев, 

достигнув наименьшего за последние 15 лет уровня 

[Туберкулез в Российской Федерации, 2011]. 

ВОЗ включила Россию в список из 22 

стран с наибольшим бременем ТБ, в которых 

зарегистрировано около 80% всех случаев 

заболевания в мире [WHO, 2011].  
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При позднем выявлении, неправильно 

назначенном режиме химиотерапии или 

недостаточной приверженности пациента лечению 

(вследствие его длительности и напряженности) 

заболевание ТБ может привести к летальному 

исходу. За последние 5 лет показатель смертности в 

РФ снизился практически на треть и составил 14,2 

случаев на 100 тыс. населения в 2011 г. [Туберкулез 

в Российской Федерации, 2011]. При этом 

общемировой показатель смертности в 2011 г. 

составлял 15,0 случаев на 100 тыс. (без учета 

больных ВИЧ-инфекцией) или 20,0 случаев (с 

учетом больных ВИЧ-инфекцией) [WHO, 2012]. 

Важнейшими особенностями 

эпидемиологии туберкулеза в РФ является широкая 

распространенность данной патологии в сочетании 

с ВИЧ-инфекцией, а также высокий уровень 

лекарственной устойчивости его возбудителей. В 

последние десятилетия в Российской Федерации 

значительно вырос уровень распространенности 

лекарственно-устойчивых форм туберкулеза 

[Balabanova et al., 2011а; Аббасова, 2012; Жукова, 

2012; Филинюк, 2012; Корецкая, 2013; Леликова, 

2013]. При множественной лекарственной 

устойчивости (МЛУ) возбудитель заболевания 

невосприимчив к двум основным 

противотуберкулезным препаратам – изониазиду и 

рифампицину. При обширной устойчивости (ОЛУ) 

дополнительно к МЛУ у микобактерий развивается 

устойчивость к резервным препаратам – 

фторхинолонам, аминогликозидам и 

инъекционным препаратам.  

По данным Министерства 

здравоохранения РФ, уровень МЛУ ТБ среди 

впервые выявленных больных в 2011 г. составил 

19,4%, увеличившись за год на 2,1% [Туберкулез в 

Российской Федерации, 2011; 2013]. 

Распространенность МЛУ ТБ составила 23,8 

случаев на 100 тыс. постоянного населения 

[Туберкулез в Российской Федерации, 2011]. 

Постоянный ежегодный рост доли МЛУ ТБ в 

структуре заболеваемости связан, по-видимому, как 

с непосредственным увеличением числа больных с 

устойчивыми формами ТБ, так и с улучшением 

лабораторной диагностики и, соответственно, более 

точной регистрацией данных. Согласно оценке 

ВОЗ, РФ входит в число 27 стран мира, в которых 

регистрируются 86% всех случаев МЛУ ТБ в мире. 

В связи с этим, в стране приоритетным 

направлением является усовершенствование 

комплекса мер по профилактике, диагностике  и 

лечению таких случаев заболевания [Туберкулез в 

Российской Федерации, 2011].  

По данным Viljanen и соавт. [1998], в 

Ленинградской области и г. Санкт-Петербурге за 

период с 1984 по 1994 гг. количество 

зарегистрированных случаев заболевания возросло 

более чем на 50% (с 25,1 до 38,6 случаев на 100 

тыс. населения), смертность от ТБ увеличилась 

вдвое (с 4,4 до 9,2 смертей на 100 тыс. населения), а 

первичная устойчивость хотя бы к одному 

противотуберкулезному препарату увеличилась с 

17,0% до 24,0%. Встречаемость вторичной МЛУ 

возросла с 21,6% (в период 1984-1994 гг.) до 33% (в 

период 1989-1994 гг.).  

В Архангельской области 56,3% 

штаммов, полученных от пациентов в 1998-2000 

гг., характеризовались устойчивостью хотя бы к 

одному препарату, причем 25,2% имели МЛУ 

[Toungoussova et al., 2002б]. В г. Томске в 1999 г. 

49,6% изолятов имели устойчивость хотя бы к 

одному препарату, а МЛУ была обнаружена у 

13,1% изолятов [Kimerling et al., 2003]. По 

результатам исследования Makinen с соавт. [2011], 

в Мурманской области уровень МЛУ ТБ в 2003-

2004 гг. достигал 26,0% среди впервые выявленных 

пациентов и 72,9% среди пациентов, получавших 

лечение в прошлом. Вязовая и соавт. [2011] 

показали, что 61,1% штаммов, полученных от 

больных ТБ в Псковской области в 2011 г., были 

лекарственно устойчивыми, причем более двух 

третей из них имели МЛУ. В Томской области в 

2011 г. 19,0% изученных штаммов имели МЛУ 

[Хасанова, 2011]. В Красноярске 28,4% 

клинических штаммов от впервые выявленных 

пациентов имели МЛУ в 2011 г. [Корецкая, 2012]. 

Исследование Мокроусова и соавт. в 2012 г. 

показало, что из 90 изученных штаммов около 62% 

оказалось лекарственно устойчивыми, причем 

МЛУ имели три четверти всех штаммов с 

устойчивостью; 9% пациентов имели ОЛУ ТБ 

[Mokrousov et al., 2012]. 

Известно, что ТБ часто ассоциирован с 

ВИЧ-инфекцией [Kwan et al., 2011]. Наличие ВИЧ-

инфекции значительно увеличивает риск развития 

активного ТБ. В свою очередь, ТБ является главной 

оппортунистической инфекцией при ВИЧ. Так, в 

2010 г. из 8,8 млн. случаев заболевания ТБ по всему 

миру у 1,1 млн. наблюдалась сочетанная инфекция 

с ВИЧ [WHO, 2011]. В Российской Федерации 

эпидемия ВИЧ началась в 1990-х гг., быстро 

распространилась по всей стране и к 2009 году 

достигла показателя более 500 000 

зарегистрированных случаев. Число 

коинфицированных ВИЧ и ТБ пациентов 

постоянно возрастает [Петрова, 2004; Ленок, 2012] 

и, согласно данным, ТБ стал самой 

распространенной причиной смерти среди ВИЧ-

инфицированных пациентов в России и странах 

Восточной Европы[Vorkas et al., 2009]. 
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Оцениваемый риск смерти среди 

коинфицированных ВИЧ и ТБ пациентов почти в 2 

раза выше (37%), чем у больных ТБ, не 

инфицированных ВИЧ (16%) [WHO, 2009]. Важно 

отметить, что механизмы иммунного ответа на ТБ 

и ВИЧ-инфекцию во многом сходны, и развитие 

одного из указанных заболеваний значительно 

увеличивает риск прогрессирования второго.  

Развитие иммунного ответа при 

сочетанной инфекции приводит к нетипичным 

клиническим проявлениям ТБ, что, в свою очередь, 

может стать причиной постановки неверного 

диагноза и ускоренного прогрессирования болезни. 

Так, ретроспективное исследование, проведенное в 

Самарской области, показало, что ряду ВИЧ-

инфицированных пациентов не был своевременно 

поставлен диагноз ТБ, что привело к их смерти, 

вследствие отсутствия положительной 

туберкулиновой пробы, нетипичных 

радиологических проявлений и неспецифических 

симптомов. Причиной вышеназванных симптомов 

послужила выраженная иммуносупрессия 

вследствие ВИЧ-инфекции, а вовсе не отсутствие 

активной туберкулезной инфекции [Balabanova et 

al., 2011а]. 

Балабанова и соавт. показали, что 

уровень ВИЧ-инфекции среди группы больных ТБ 

в Самарской области в 2002-2003 гг. составлял 

4,0%, тогда как к 2008 г. он достиг 9,0% в группе 

пациентов с ОЛУ ТБ [Balabanova et al., 2011б]. 

Предварительный анализ данных показал, что к 

2010 г. уровень коинфекции ТБ и ВИЧ составил 

уже 16,0% [Drobniewski et al., неопубл. данные]. 

 

Распространенность генетической группы 

Beijing в мире и Российской Федерации и ее 

ассоциации с лекарственной устойчивостью 

Согласно исследованиям, проводимым в 

различных регионах РФ, преобладающей 

генетической группой на территории России 

является группа Beijing. 

Впервые генотип Beijing был описан в 

1995 г. van Soolingen и соавт. [1995] при анализе 

штаммов, полученных в Китае и Монголии. 

Дальнейшее изучение этой группы штаммов 

показало, что она гораздо чаще встречается в 

Восточной Азии, нежели в других регионах. 

Предполагается, что штаммы данной группы 

обособились в районе г. Пекина и далее 

распространились в другие регионы, образовав 

эволюционную линию, получившую название 

Beijing.  

Считается, что генотип Beijing появился в 

Северном и Центральном Китае около 2000 лет 

назад, а его появление в других регионах мира 

связано с перемещением человека: в Средние века 

генотип Beijing появился в России, в XVII веке – в 

Южной Африке, а в XIX веке – в Австралии 

[Mokrousov, 2008а; Dabernat et al., 2014]. Согласно 

другой гипотезе, распространение штаммов Beijing 

по территории России и других стран бывшего 

СССР в XX веке носило «взрывной» характер, 

возникнув среди русских строителей Китайско-

Восточной железной дороги, а затем в местах 

массового принудительного заключения и 

гражданском обществе СССР [Синьков, 2011]. 

Из Восточной Азии генотип Beijing 

распространился на большую часть Центральной, 

Западной и Северной Азии, причем 

распространение происходило довольно быстро. 

Так, в одном исследовании показано, что группа 

штаммов Beijing, занесенная в район Западно-

Капской провинции в Южной Африке примерно 

400 лет назад [van Helden et al., 2002], составляет 

уже около 30% всех циркулирующих в этом районе 

штаммов [Bifani et al., 1996]. Согласно данным 

различных авторов, распространенность штаммов 

группы Beijing возрастает в странах мира, 

чрезвычайно удаленных друг от друга: Кубе, 

странах бывшего СССР и некоторых частях 

Западной Европы [Glynn et al., 2002]. Кроме того, 

за последние два десятилетия штаммы группы 

Beijing вызвали множество крупных вспышек ТБ, в 

том числе лекарственно-устойчивого, в различных 

регионах мира [Johnson et al., 2006; Affolabi et al., 

2009].  

Существуют различные гипотезы, 

объясняющие успех в распространении генотипа 

Beijing, связанные как с особыми свойствами 

самого генотипа, так и с внешними факторами, а 

именно естественным отбором, движимым 

различными причинами. Одна из гипотез называет 

такой причиной массовую вакцинацию БЦЖ, 

обладающей меньшими защитными свойствами 

против штаммов Beijing, чем против других 

штаммов. Другой возможной причиной считается 

противотуберкулезная терапия, к которой штаммы 

Beijing могут быть менее восприимчивыми, нежели 

другие [van Soolingen et al., 2001]. Однако 

необходимо отметить, что широкое применение 

вакцины БЦЖ и противотуберкулезной терапии 

началось лишь в прошлом веке, тогда как 

распространение Beijing наблюдалось задолго до 

этого [Wirth et al., 2008]. Данный факт позволяет 

предположить, что штаммы Beijing обладают 

особыми генетическими и фенотипическими 

свойствами, обуславливающими их преимущества 

над другими штаммами M. tuberculosis в плане 

вирулентности (например, передачи, перехода 
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латентного заболевания в активное, приобретение 

лекарственной устойчивости) [de Jong et al., 2008]. 

Различными исследователями показано, 

что генетическая группа Beijing ассоциирована с 

высокой степенью устойчивости как к основным 

противотуберкулезным препаратам [Дымова, 2008, 

2012; Лац, 2012], так и к препаратам 

фторхинолонового ряда [Носова, 2007; Mokrousov 

et al., 2008б; Дымова, 2013]. В связи с этим широко 

изучаются возможные ассоциации между 

генотипом Beijing и распределением мутаций в 

генах, ответственных за появление устойчивости к 

противотуберкулезным препаратам.  

Ряд исследований продемонстрировал 

несомненную связь между генотипом Beijing и 

мутацией katG315, ассоциированной с 

устойчивостью к изониазиду (Жданова, 2012б; 

Умпелева, 2013]. Менее очевидной является связь с 

мутациями в гене rpoB, который отвечает за 90% 

всех случаев устойчивости к рифампицину. Так, в 

Германии и России было обнаружено достаточно 

много штаммов с мутацией rpoB S531L [Жданова, 

2012б; Умпелева, 2013], тогда как в Корее, 

напротив, было обнаружено лишь небольшое их 

количество [Park et al., 2005]. В исследовании 

Мокроусова было показано, что среди штаммов 

Beijing чаще обнаруживалась мутация гена 

embB306, ответственного за устойчивость к 

этамбутолу [Mokrousov et al., 2002]. Что касается 

мутаций, обуславливающих устойчивость к 

пиразинамиду (ген pncA) и фторхинолонам (гены 

gyrA и gyrB), то к настоящему времени нет 

доказательств ассоциированности последних с 

генотипом Beijing. По данным ряда исследователей 

[Mokrousov et al., 2008б; Kontsevaya et al., 2011; 

Casali et al., 2012], возникновение мутаций в этих 

генах происходит спонтанно и независимо от 

генетической группы, которой принадлежит 

данный штамм. 

Существует несколько гипотез, 

объясняющих повышенный уровень лекарственной 

устойчивости у штаммов группы Beijing. Первая 

гипотеза утверждает, что у данных штаммов 

наблюдается более высокая частота мутаций, 

ассоциированных с развитием лекарственной 

устойчивости. Данная гипотеза подтверждается 

результатами исследований, показавшими, что 

некоторые штаммы Beijing имели изменения в так 

называемых мутаторных генах, вследствие чего 

наблюдались изменения в системе репарации ДНК 

и увеличение количества мутаций [Ebrahimi-Rad et 

al., 2003; Lari et al., 2006]. Согласно второй 

гипотезе, особенности структуры клеточной стенки 

штаммов Beijing способствуют созданию 

субоптимальных внутриклеточных концентраций 

противотуберкулезных препаратов и приобретению 

лекарственной устойчивости [Tsenova et al., 2005; 

Reed et al., 2007]. Однако обе вышеописанные 

гипотезы нуждаются в дальнейшем 

подтверждении. Сторонники третьей гипотезы 

утверждают, что повышенный уровень 

вирулентности штаммов Beijing приводит к более 

серьезному заболеванию и неудачам лечения с 

увеличенным периодом приема 

противотуберкулезных препаратов, что 

увеличивает риск приобретения лекарственной 

устойчивости. 

Согласно ряду исследований, штаммы 

генетической группы Beijing проявляют большую 

степень вирулентности в результате внутренних 

биохимических особенностей и взаимоотношений с 

иммунной системой хозяина [Тунгусова, 2003]. 

Изменения в экспрессии были обнаружены у 

некоторых белков, в том числе белка теплового 

шока Hsp65 [Pheiffer et al., 2005], а также 

ассоциированных с клеточной стенкой липидных 

структур, в частности фенольных глиполипидов и 

триацилглицеридов [Reed et al., 2004; 2007]. 

Как следствие повышенной 

вирулентности штаммов Beijing, логично было бы 

ожидать большей вероятности развития активного 

туберкулеза среди инфицированных людей. 

Действительно, данная гипотеза подтверждается 

исследованием де Жонг и соавт. в Гамбии, в 

котором показаны повышенные уровни 

прогрессирования инфекции M. tuberculosis в 

активное заболевание по сравнению с M. africanum, 

причем внутри группы инфицированных M. 

tuberculosis люди, пораженные штаммами группы 

Beijing, чаще развивали активное заболевание [de 

Jong et al., 2008]. Кроме того, в ряде исследований 

показано, что штаммы Beijing вызывают более 

тяжелые поражения, а также сниженный ответ на 

противотуберкулезное лечение, что становится 

причиной обнаружения микобактерий в мокроте 

даже после 6 месяцев лечения и более частых 

рецидивов заболевания [Lan et al., 2003; Parwati et 

al., 2010]. 

Эпидемиологическая «успешность» и 

несомненная ассоциированность с высокими 

уровнями лекарственной устойчивости штаммов 

генетической группы Beijing представляют 

реальную эпидемиологическую опасность и 

требуют разработки более чувствительных и 

специфичных методов генотипирования 

[Николаевский, 2005].  

Группа штаммов Beijing доминирует в 

странах Юго-Восточной Азии (43,1%). Она широко 

распространена в Средней, Восточной и 

Центральной Азии и Океании (18,2% и 24,6% 
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соответственно), а также в Северной Америке 

(15,1%) [Brudey et al., 2006].  

Эпидемиология ТБ в Российской 

Федерации характеризуется значительной 

распространенностью штаммов Beijing, для 

которых ранее была показана ассоциированность с 

лекарственной устойчивостью и повышенной 

вирулентностью и патогенностью, связанной с 

избыточной продукцией фенольных гликолипидов 

и иных факторов вирулентности. Beijing является 

наиболее распространенной группой среди 

изолятов, выделенных от больных ТБ во многих 

регионах РФ [Makinen et al., 2011; Жданова, 2012а; 

Лац, 2013]. Штаммы Beijing преобладают в 

Европейской части России, а также Средней Азии и 

Закавказье, составляя от 50 до 70% всех 

циркулирующих штаммов [Балабанова, 2006; 

Вязовая, 2011; Chernyaeva et al., 2012]. 

Распространенность микобактерий 

Beijing в РФ обусловлена рядом факторов 

популяционно-генетического и эколого-

географического характера, в том числе 

особенностями миграции и географическим 

расположением. 

ТБ в Российской Федерации 

характеризуется высокой степенью гомогенности 

популяции. Так, Черняева и соавт. показали, что 55-

81% всех пациентов, разделенных по группам 

(бездомные, ВИЧ-инфицированные, заключенные в 

местах лишения свободы), а также 60% всей 

изученной выборки, принадлежали к группе Beijing 

[Chernyaeva et al., 2012]. Весьма значительна 

распространенность штаммов Beijing среди 

пациентов в местах лишения свободы, причем 

пребывание в них является статистически 

достоверным фактором риска заражения штаммами 

Beijing [Toungoussova et al., 2003; Балабанова, 

2006]. В исследовании Мокроусова в Псковской 

области около 50% штаммов, выделенных от 

бывших заключенных, принадлежало генетической 

группе Beijing [Mokrousov et al., 2012]. 

В Архангельской области 44,5% 

изолятов, полученных от пациентов в 1998-1999 гг., 

принадлежали группе Beijing, причем уровень 

кластеризации в данной группе составил 92,5%, 

тогда как среди остальных изолятов таковой 

составлял всего 33,3%. Штаммы, принадлежащие 

генетической группе Beijing, продемонстрировали 

повышенные уровни лекарственной устойчивости 

[Toungoussova et al., 2002а]. В 2007 г. в Баренц-

регионе России уже 47,1% штаммов принадлежали 

группе Beijing, демонстрируя наибольшие уровни 

кластеризации [Марьяндышев, 2007]. 

Популяция M. tuberculosis на Северо-

Западе России в 2002 г. была довольно 

гетерогенной, однако 53,3% изученных штаммов 

принадлежали генетической группе Beijing 

[Нарвская, 2002]. С помощью молекулярного 

типирования удалось выявить два больших 

кластера штаммов с коэффициентом различия 

менее 0,3, которые разбивались на более мелкие 

субкластеры [Нарвская, 1999]. 

В Новосибирской области тремя 

различными методами были выявлены высокие 

уровни кластеризации штаммов от 61,8% до 75,8% 

[Мокеева, 2005]. В другом исследовании в том же 

регионе (в г. Новосибирске и Томском учреждении 

исполнения наказаний) кластеризованные штаммы 

составляли 69% и 63% соответственно, причем два 

кластера были ассоциированы с мутациями в генах 

katG и rpoB, ответственными за возникновение 

лекарственной устойчивости [Сивков, 2006]. Среди 

гражданского населения г. Томска также были 

обнаружены высокие уровни кластеризации 

[Воронкова, 2007]. 

В другом исследовании в Томской 

области лишь 27,0% выборки штаммов 

принадлежали группе Beijing, однако в данной 

группе уровень МЛУ в три раза превышал таковой 

среди остальных штаммов. Кроме того, штаммы 

Beijing продемонстрировали чрезвычайно высокий 

уровень кластеризации (74,0%) по сравнению с 

остальными штаммами, где он не превышал 11,0% 

[Хасанова, 2011]. 

По данным Маничевой, 54,9% штаммов, 

выделенных от пациентов, проходивших лечение в 

клинике г. Санкт-Петербурга в 2005-2010 гг., 

принадлежало генетической группе Beijing 

[Маничева, 2011]. В Бурятии группа Beijing также 

преобладала (66,8%), кроме того, 10,9% штаммов 

принадлежали генетической группе LAM [Савилов, 

2013]. 

В Сибирском регионе России 

обнаружены чрезвычайно высокие уровни 

кластеризации штаммов (91,6%), характеризующие 

активный эпидемический процесс. Штаммы группы 

Beijing также преобладали в исследованной 

выборке (52,3%) [Норкина, 2003]. В то же время, 

распространенность группы Beijing различалась в 

разных регионах Восточной Сибири: в Иркутске 

этой группе принадлежали 67% штаммов, тогда как 

в Якутии – всего 31% [Zhdanova, 2013]. 

В Самарской области также отмечена 

значительная распространенность данной 

генетической группы штаммов [Балабанова, 2006], 

причем за последнее десятилетие она сильно 

возросла среди пациентов с МЛУ ТБ: с 62,0% в 

2001-2002 гг. [Drobniewski et al., 2005] до 84,0% в 

2008 г. [Balabanova et al., 2011б]. 
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Таким образом, на основании 

литературных данных можно сделать вывод о том, 

что генетическая группа Beijing широко 

распространена на территории республик бывшего 

СССР, в том числе в Российской Федерации. В ряде 

регионов РФ штаммы этой группы 

характеризуются высокой степенью генетической 

гомогенности и высокими уровнями кластеризации 

в сочетании с выраженной ассоциированностью с 

лекарственной устойчивостью к рифампицину и 

изониазиду, что обуславливает их значительный 

вклад в эпидемический процесс. Одной из 

приоритетных задач генетических исследований в 

Российской Федерации является уточнение роли 

штаммов генетической группы Beijing и их 

отдельных генотипов в эпидемиологии ТБ в 

различных регионах, выявление их 

ассоциированности с лекарственной устойчивостью 

и полиморфизмами в генах вирулентности. 
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Resume 

Tuberculosis epidemiological situation in the world and Russian Federation is described in the review. Two 

main characteristics of tuberculosis in the region are its co-infection with HIV as well as extremely high 

rates of drug resistance. Beijing lineage associated with drug resistance and hypervirulence dominates in 

Mycobacterium tuberculosis population in Russia. Predominance of Beijing lineage with high clustering 

rates is shown in regions of Russian Federation. 
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