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Аннотация. На основе литературных данных проведен анализ основного механиз-

ма развития множественной лекарственной устойчивости M. Tuberculosis к современным 
противотуберкулезным препаратам, вызванной мутацией в гене katG и Ser315Thr. 
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Abstract. Based on the literature data, the analysis of the main mechanism of the devel-
opment of M. Tuberculosis multidrug resistance to modern anti-tuberculosis drugs caused by a 
mutation in the katG and Ser315Thr gene was carried out. 

Keywords: аnti-tuberculosis drugs, pulmonary tuberculosis, MDR-TB. 

 

В настоящее время, по оценкам Всемирной организации здравоохра-

нения, 3,4 % новых случаев (туберкулеза) ТБ и 18 % ранее леченых случа-

ев ТБ вызваны множественной лекарственной устойчивостью (МЛУ-ТБ) [1]. 

Целью данной работы является рассмотрение основного механизма разви-

тия лекарственной устойчивости M. Tuberculosis к современным противоту-

беркулезным препаратам, вызванной мутацией в гене katG и Ser315Thr. 

Ключом к улучшению диагностики и искоренению лекарственно-устойчивого 

M. Tuberculosis является понимание механизмов резистентности, выраба-

тываемых M. Tuberculosis [3, 4]. 

В отличие от многих других бактериальных патогенов, M. tuberculosis, 

не приобретает устойчивость к противомикробным препаратам через гори-

зонтально переносимые плазмиды или другие мобильные генетические 

элементы, точечных посредством геномных делеций, т.е приобретенные 

мутации передаются потомству, что приводит к накоплению мутаций в ге-

номе [2, 5-8]. Изониазид является пролекарством и активируется каталазо-

пероксидазой KatG (кодируемая как Rv1908c) для последующего ингибиро-

вания эноил-ACP-редуктазы InhA (Rv1484) клетки. Основным механизмом 

устойчивости к изониазиду является мутация в katG. При этом наиболее 

частая Kat G мутация (40-94 %) наблюдается в кодоне 315. Мутация 

Ser315Thr приводит к изменению активности фермента без способности ак-

тивировать изониазид, но сохраняет приблизительно 50 % его активности в 

комплексе: «каталаза-пероксидаза». Таким образом, измененный комплекс: 

«каталаза-пероксидаза» обеспечивает высокий уровень устойчивости к 

изониазиду, сохраняя при этом уровень окислительной защиты, достаточ-
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ный для того, чтобы организм мог поддерживать детоксикационную актив-

ность против антибактериальных радикалов хозяина [2, 5-10]. В целом ме-

ханизм развития лекарственной устойчивости M. Tuberculosis к различным 

современным противотуберкулезным препаратам имеет разные точки при-

ложения на генном уровне и не всегда связан лишь с происходящей мута-

цией в гене katG и Ser315Thr.  
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