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Всего было обследовано 325 пациентов с инфарктом миокарда, из них у 130 человек инфаркт миокарда 

был диагностирован в качестве мононозологии, у 195 человек – на фоне хронической обструктивной болезни 
легких. Каждая из групп обследованных была разделена на подгруппы в зависимости от временного интервала, 
прошедшего от развития заболевания до поступления в стационар – до 6 часов, 6–24 часа и более 24 часов. 
В группы сравнения вошли 110 соматически здоровых лиц и 104 больных хронической обструктивной болез-
нью легких вне обострения. Лейкоцитарный индекс интоксикации определяли как соотношение количества 
клеточных элементов белой крови, традиционно повышающегося при воспалительных процессах (нейтрофиль-
ные лейкоциты), к количеству клеток, снижающихся при этом (эозинофильные и базофильные миелоциты, мо-
ноциты, лимфоциты). В результате исследования было выявлено, что максимальные значения лейкоцитарного 
индекса интоксикации регистрировали у больных инфарктом миокарда. Нарастание лейкоцитарного индекса 
интоксикации происходило не ранее 6 часов от момента развития заболевания и сохранялось в дальнейшем. 
У больных инфарктом миокарда на фоне хронической обструктивной болезни легких лейкоцитарный индекс 
интоксикации не имел статистически значимых отличий от группы соматически здоровых лиц и группы боль-
ных хронической обструктивной болезнью легких и не зависел от сроков госпитализации больных.  

Ключевые слова: инфаркт миокарда, хроническая обструктивная болезнь легких, коморбидность,  
лейкоцитарный индекс интоксикации. 
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A total of 325 patients with myocardial infarction were examined, of which 130 people were diagnosed with 

myocardial infarction as a mononosology, and 195 people developed myocardial infarction against the background of 
chronic obstructive pulmonary disease. Each group was divided into subgroups depending on the time elapsed from the 
onset of the disease to hospitalization – up to 6 hours, 6–24 hours, and more than 24 hours. The comparison groups in-
cluded 110 somatically healthy individuals and 104 patients with non-acute COPD. The leukocyte intoxication index 
was defined as the ratio of the number of cellular elements of white blood, which traditionally increases during puru-
lent-inflammatory processes (neutrophilic leukocytes), to the number of cells that decrease at the same time (eosino-
philic and basophilic myelocytes, monocytes, lymphocytes). As a result of the study, it was found that the maximum 
values of the leukocyte intoxication index were registered in patients with myocardial infarction. The increase in the 
leukocyte index of intoxication occurred no earlier than 6 hours after the development of the disease and remained in 
the future. In patients with myocardial infarction against the background of chronic obstructive pulmonary disease, the 
leukocyte intoxication index did not have statistically significant differences from the group of somatically healthy in-
dividuals and a group of patients with chronic obstructive pulmonary disease and did not depend on the time of hospi-
talization of patients.  

Key words: myocardial infarction, chronic obstructive pulmonary disease, comorbidity, leukocyte intoxication index. 
 
 
Введение. Болезни сердца и сосудов продолжают лидировать в структуре смертности населе-

ния [3, 18]. Особенную тревогу вызывают острые формы ишемической болезни, включающие в себя 
инфаркт миокарда (ИМ) и внезапную коронарную смерть. На их долю приходится 5,4 % от общей 
заболеваемости [19, 22]. Несмотря на существенные успехи в лечении, первичной и вторичной про-
филактике, остается ряд нерешенных вопросов. Одной из проблем, требующих всестороннего рас-
смотрения, является развитие ИМ у коморбидных больных [4, 9, 13, 19]. Это обусловлено улучшени-
ем диагностики заболеваний и старением населения. Если в возрасте 50–59 лет коморбидность встре-
чается у трети пациентов, и среднее количество имеющихся заболеваний составляет 2–3, то к 60–69 
годам количество коморбидных больных составляет уже 40 %, а количество сосуществующих у од-
ного пациента заболеваний – 4–5. В возрасте 75 лет и старше 66 % больных являются коморбидными, 
имея более 5 патологий одновременно [9, 10, 13, 19]. 

Коморбидность – это не простое сочетание у одного больного нескольких заболеваний. Комор-
бидная патология может затруднять диагностику, изменять клиническое течение и ухудшать прогноз 
основного заболевания. У коморбидных больных часто имеет место стертое течение или атипичная 
клиника патологического процесса, отмечаются трудности в диагностике и контроле течения болезни 
[4, 10, 16, 19]. 

Одним из наиболее часто встречающихся коморбидных состояний в отношении ИМ является 
хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) [4, 6, 10]. Это обусловлено общностью факторов 
риска, единством ряда патогенетических процессов, накоплением в организме эндотоксинов с разви-
тием синдрома эндогенной интоксикации [12, 20]. 
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С учетом тенденции к увеличению продолжительности жизни логично предположить, что ко-
личество коморбидных больных в дальнейшем будет только расти. Это диктует необходимость соз-
дания стандартизированных схем ведения больных с различными сочетаниями заболеваний. Лучшим 
вариантом станет такая ситуация, при которой в эти оценочные шкалы будут входить экономически 
доступные и простые в исполнении, но в то же время высокоэффективные маркеры. 

Такими наглядными и экономически доступными маркерами являются индексы клеточной ре-
активности [7, 8, 15, 17]. Это ряд гематологических расчетных индексов на основе общего анализа 
крови. В многочисленных исследованиях показано, что эти индексы чутко реагируют на процессы 
воспаления в организме, характеризуют состояние клеточного иммунного ответа и реактивность ор-
ганизма в целом [1, 2, 8]. Наиболее распространенным из индексов клеточной реактивности является 
лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) [8, 17], представляющий собой соотношение количества 
клеточных элементов белой крови, традиционно повышающегося при гнойно-воспалительных про-
цессах (нейтрофильные лейкоциты), к количеству клеток, снижающихся при этом (эозинофильные и 
базофильные миелоциты, моноциты, лимфоциты) [11]. Предложенный Я. Я. Кальф-Калифом в 1941 г. 
ЛИИ и по сей день используется исследователями в оценке эндогенной интоксикации и воспаления у 
пациентов с различными заболеваниями [8, 11, 17]. Можно предположить, что ЛИИ является объек-
тивным показателем, характеризующим выраженность воспалительного процесса на фоне асептиче-
ского некроза кардиомиоцитов и синдрома эндогенной интоксикации у больных ИМ на фоне ХОБЛ. 

Известно, что полиморфно-клеточный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево за 
счет палочкоядерных нейтрофилов, представляющий собой проявление неспецифической реактивно-
сти организма в ответ на повреждение, возникает не сразу, в момент появления некротического очага, 
а спустя несколько часов. Повышенные значения показателей белой крови сохраняются до недели, а 
затем постепенно возвращаются к нормальным значениям. В связи с этим представляет интерес 
оценка ЛИИ у больных ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших на стационарное лечение в различные сро-
ки от момента развития острой коронарной патологии.  

Цель: вычислить и сравнить лейкоцитарный индекс интоксикации у больных инфарктом мио-
карда на фоне хронической обструктивной болезни легких в зависимости от сроков поступления в 
стационар. 

Материалы и методы исследования. Обследовано 325 больных ИМ, находившихся на ста-
ционарном лечении в региональном сосудистом центре ГБУЗ АО «Александро-Мариинская област-
ная клиническая больница» (г. Астрахань) в период 2016–2018 гг. 130 человек перенесли ИМ в каче-
стве мононозологической формы, 195 пациентов – на фоне ХОБЛ. У всех больных имел место ИМ I 
типа. Диагноз ИМ устанавливали в соответствии с клиническими рекомендациями «Четвертое уни-
версальное определение инфаркта миокарда» от 2018 г. [18]. Лечение больных ИМ с подъемом сег-
мента ST осуществляли в соответствии с Клиническими рекомендациями «Острый инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST электрокардиограммы» (2016) [14]. Лечение пациентов с ИМ без подъема 
сегмента реализовали в соответствии с Клиническими рекомендациями «Диагностика и лечение 
больных с острым коронарным синдромом без подъема сегмента ST электрокардиограммы» (2015) 
[5]. 

Всем пациентам с легочной патологией диагноз ХОБЛ был поставлен ранее, до госпитализации 
по поводу ИМ. Диагностику ХОБЛ основывали на Клинических рекомендациях «GOLD» (2019) [21]. 
Средняя продолжительность ХОБЛ составила 16,7 [3; 23] лет. Все больные имели среднюю или тя-
желую степени тяжести ХОБЛ вне обострения. Все пациенты с ИМ на фоне ХОБЛ курили ранее; на 
момент госпитализации курящими были 172 человека (88 %), со средним индексом курения 
34,5 [19; 47] пачка/лет. 

Группы больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ были разбиты на три подгруппы каждая. В первую 
подгруппу вошли больные ИМ, поступившие в сроки до 6 часов от начала клинических проявлений – 
42 человека; вторую подгруппу составили лица, поступившие в период с 6 до 24 часов от момента 
развития заболевания – 71 пациент; в третью подгруппу – больные, поступившие позже 24 часов от 
начала заболевания – 17 человек. В группе больных ИМ на фоне ХОБЛ количество людей в первой, 
второй и третьей подгруппах было равным 22, 140 и 33, соответственно. 

Средний возраст больных ИМ составил 54,6 лет, больных с ИМ на фоне ХОБЛ – 48,6 лет. 
В группе больных ИМ у 102 человек заболевание возникло впервые, у 28 пациентов – повторно. Сре-
ди больных ИМ на фоне ХОБЛ впервые возникший ИМ диагностирован у 123 человек, повторный – 
у 72 пациентов.  
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Имелось две группы сравнения: в первую вошли 110 соматически здоровых лиц жите-
лей Астраханской области, вторую составили 104 пациента ХОБЛ вне обострения, проживающих 
в г. Астрахани. Группы сравнения были сопоставимы по гендерно-возрастным характеристикам с 
обследуемыми больными. 

Представленная работа является результатом поперечного исследования. Проведение клиниче-
ского исследования было одобрено Региональным независимым этическим комитетом (протокол 
№ 12 от 18.01.2016 г.). Все участники исследования дали документированное согласие. 

Критерии исключения из исследования: возраст старше 65 лет, наличие хронических заболева-
ний: сахарного диабета, артериальной гипертензии, хронических заболеваний почек, психических 
заболеваний, онкопатологии. 

Для подсчета форменных элементов и определения субпопуляций лейкоцитов использовали 
гематологический анализатор «ABX PENTRA 120» («HORIBA ABX Diagnostics Inc.», Франция). 

ЛИИ определяли по формуле: 
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где мц – моноциты (%), ю – юные (%), п/я – палочкоядерные нейтрофилы (%), с/я –

сегментоядерные нейтрофилы (%), пл – плазматические клетки Тюрка (%), лимф – лимфоциты (%), 
мон – моноциты (%), э – эозинофилы (%), б – базофилы (%). Нормой считается ЛИИ, равный 1 ± 0,5 
[11, 17]. 

Анализ полученных данных проводили при помощи программы Statistica 12.0 («StatSoft», 
США). Проверку на нормальность распределения количественных признаков в группах и отдельных 
подгруппах осуществляли с использованием частотных гистограмм, критериев Колмогорова-
Смирнова и Шапиро-Уилка (при количестве наблюдений менее 60). Поскольку распределение было 
отличным от нормального, значения оценивали в виде медианы, 5-го и 95-го процентилей. Для выяв-
ления статистической значимости в трех и более исследуемых группах использовали критерий Крас-
кела-Уоллиса (Н) с расчетом критического уровня статистической значимости по формуле: 
n = 0,5×N×(N – 1), где N – количество изучаемых групп. Уровень статистической значимости при че-
тырех сравниваемых группах составил 0,009. 

Результаты исследования и их обсуждение. На начальном этапе рассчитали и сопоставили 
ЛИИ в обследованных группах. Полученные результаты представлены в таблице 1. 

Таблица 1 
ЛИИ у больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ 

Индекс Соматически 
здоровые лица (n = 110) 

Больные ХОБЛ 
(n = 104) 

Больные ИМ 
(n = 130) 

Больные ИМ на фоне ХОБЛ 
(n = 195) 

ЛИИ 1,08 [0,5; 2,23] 0,92 [0,4; 2,56] 
p1 = 0,98 

2,16 [0,75; 4,14] 
p1 < 0,009 
p2 < 0,009 

1,06 [0,5; 2,28] 
p1 = 0,9 
p2 = 0,07 

p3 < 0,009 
Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоровых лиц 

(Kruskai-Wallis test); р2 – уровень статистической значимости различий с группой больных ХОБЛ (Kruskai-
Wallis test); р3 – уровень статистической значимости различий с группой больных ИМ (Kruskai-Wallis test). 
Уровень статистически значимых различий при 4-х сравниваемых группах – 0,009 

 
ЛИИ имел статистически значимые отличия среди обследованных групп (H = 151,38, р < 0,009). 

В группе соматически здоровых лиц значение ЛИИ составило 1,08 [0,5; 2,23], у больных ХОБЛ – 0,92 
[0,4; 2,56], что не имело статистически значимых отличий от ЛИИ в группе соматически здоровых 
лиц (H = 0,95, p = 0,98). 

В группе больных ИМ ЛИИ составил 2,16 [0,75; 4,14], что было статистически значимо выше 
как по сравнению с группой соматически здоровых лиц – 1,08 [0,5; 2,23] (H = 45,1, p < 0,009), так и по 
сравнению с группой больных ХОБЛ – 0,92 [0,4; 2,56], (H = 42,43, p < 0,009). 

В группе больных ИМ на фоне ХОБЛ ЛИИ составил 1,06 [0,5; 2,28], что не имело статистиче-
ски значимых отличий по сравнению с группой соматически здоровых лиц (H = 0,008, p = 0,9) и с 
группой больных ХОБЛ (H = 3,33, p = 0,07), но был статистически значимо ниже по сравнению с 
ЛИИ в группе больных ИМ (H = 97,26, p < 0,009). 
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Таким образом, наиболее высокий ЛИИ регистрировалиу больных ИМ, он был статистически 
значимо выше ЛИИ во всех остальных группах обследованных. Среди больных с ХОБЛ и ИМ на фо-
не ХОБЛ значения ЛИИ не имели отличий между собой и были сопоставимы со значениями ЛИИ в 
группе соматически здоровых лиц. 

В дальнейшем оценили ЛИИ с учетом сроков поступления больных в стационар от момента 
развития клинической картины ИМ. 

Данные, полученные в группе больных ИМ, представлены в таблице 2. 
Таблица 2  

ЛИИ у больных ИМ в зависимости от сроков поступления в стационар 
 

Больные ИМ 
Индекс 

 

Соматически 
здоровые лица 

(n = 110) 
До 6 часов 

(n = 42) 
6–24 часа 
(n = 71) 

Позже 24 часов 
(n = 17) 

ЛИИ 1,08 [0,5; 2,23] 1,12 [0,37; 1,72] 
р1 = 0,18 

2,56 [1,5; 4,56] 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

2,32 [1,49; 4,39] 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

р3 = 0,6 
Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоровых лиц 

(Kruskai-Wallis test); р2 – уровень статистической значимости различий с больными ИМ, поступившими в срок 
до 6 часов (Kruskai-Wallis test); р3 – уровень статистической значимости различий с больными ИМ, поступив-
ших в сроки 6–24 часа (Kruskai-Wallis test). Уровень статистически значимых различий при 4-х сравниваемых 
группах – 0,009 

 
ЛИИ имел статистически значимые отличия в группах обследованных в зависимости от сроков 

поступления в стационар (H = 151,38, р < 0,009). В подгруппе больных ИМ, поступивших до 6 часов 
от момента развития клинической симптоматики, ЛИИ составил 1,12 [0,37; 1,72], что не имело стати-
стически значимых отличий от значения ЛИИ в группе соматически здоровых лиц – 1,08 [0,5; 2,23] 
(H = 1,76, р = 0,18). В подгруппе больных ИМ, поступивших в сроки 6–24 часа от момента развития 
клинической симптоматики, ЛИИ составил 2,56 [1,5; 4,56], что было статистически значимо выше 
как по сравнению с группой соматически здоровых лиц – 1,08 [0,5; 2,23] (H = 65,9, р < 0,002), так и по 
сравнению с больными ИМ, поступившими до 6 часов от момента развития клинической симптома-
тики – 1,12 [0,37; 1,72] (H = 35,44, р < 0,002). 

У больных ИМ, поступивших позже 24 часов от момента развития заболевания, ЛИИ составил 
2,32 [1,49; 4,39]. Это было статистически значимо выше, чем его значение в группе соматически здо-
ровых лиц – 1,08 [0,5; 2,23] (H = 27,8, р < 0,002) и в подгруппе больных ИМ, поступивших до 6 часов 
от момента развития клинической симптоматики – 1,12 [0,37; 1,72] (H = 15,73, р < 0,002), и не имело 
статистически значимых отличий по сравнению с подгруппой больных ИМ, поступивших в срок 6–24 
часов от момента развития заболевания – 2,56 [1,5; 4,56] (H = 0,28, р = 0,6). 

Таким образом, ЛИИ у больных ИМ в данном исследовании зависел от сроков поступления в 
стационар. Нарастание ЛИИ происходило не ранее 6 часов от момента развития заболевания и сохра-
нялось в дальнейшем. 

Данные, полученные в группе больных с ИМ на фоне ХОБЛ, представлены в таблице 3. 
Таблица 3 

ЛИИ у больных ИМ на фоне ХОБЛ в зависимости от сроков поступления в стационар 
 

Больные ИМ на фоне ХОБЛ 
Индекс 

 

Соматически 
здоровые лица 

(n = 110) 
До 6 часов 

(n = 22) 
6–24 часа 
(n = 140) 

Позже 24 часов 
(n = 33) 

ЛИИ 1,08 [0,5; 2,23] 
1,07 [0,63; 1,98] 

р1 = 0,8 
р4 = 0,11 

1,13 [0,5; 2,28] 
р1 = 0,7 
р2 = 0,4 

р4 = 0,11 

1,05 [0,37; 2,35] 
р1 = 0,6 
р2 = 0,7 
р3 = 0,3 

р4 < 0,001 
Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоровых лиц 

(Kruskai-Wallis test); р2 – уровень статистической значимости различий с больными ИМ на фоне ХОБЛ, по-
ступившими в срок до 6 часов (Kruskai-Wallis test); р3 – уровень статистической значимости различий с боль-
ными ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших в сроки 6–24 часа (Kruskai-Wallis test); р4 – уровень статистической 
значимости различий с больными ИМ, поступившими в аналогичные сроки (Kruskai-Wallis test). Уровень ста-
тистически значимых различий при 4-х сравниваемых группах – 0,009 
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У больных ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших до 6 часов от момента развития клинической сим-
птоматики, ЛИИ составил 1,07 [0,63; 1,98], что не имело статистически значимых отличий от значений 
ЛИИ в группе соматически здоровых лиц – 1,08 [0,5; 2,23] (H = 0,08, р = 0,8) и в группе больных ИМ, 
поступивших в сроки до 6 часов от начала заболевания – 1,12 [0,37; 1,72] (H = 2,53, р = 0,11). 

У больных ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших в срок 6–24 часа от момента развития клиниче-
ских проявлений, ЛИИ составил 1,13 [0,5; 2,28], что не имело статистически значимых отличий от 
значений ЛИИ в группе соматически здоровых лиц – 1,08 [0,5; 2,23] (H = 0,14, р = 0,7), в группе 
больных ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших до 6 часов от момента развития заболевания –1,07 [0,63; 
1,98] (H = 0,7, р = 0,4), и было статистически значимо ниже по сравнению со значениями ЛИИ в 
группе больных ИМ, поступивших в срок 6–24 часа от момента развития клинических проявлений –
2,56 [1,5; 4,56] (H = 105,3, р < 0,002). 

У больных ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших позже 24 часов от момента развития заболевания, 
ЛИИ составил 1,05 [0,37; 2,35], что не имело статистически значимых различий по сравнению с груп-
пой соматически здоровых лиц – 1,08 [0,5; 2,23] (H = 0,32, р = 0,6), с группой больных ИМ на фоне 
ХОБЛ, поступивших раньше 6 часов от момента развития заболевания – 1,07 [0,63; 1,98] (H = 0,11, 
р = 0,7) и в сроки 6–24 часа от момента развития заболевания – 1,13 [0,5; 2,28] (H = 1,02, р = 0,3). 
ЛИИ у больных ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших позже 24 часов от момента развития заболевания – 
1,05 [0,37; 2,35], был статистически значимо ниже, чем у больных ИМ, поступивших в аналогичные 
сроки – 2,32 [1,49; 4,39] (H = 24,26, р < 0,002). 

Таким образом, ЛИИ в подгруппе больных ИМ на фоне ХОБЛ не имел отличий в зависимости 
от сроков поступления больных в стационар.  

Результаты данного исследования продемонстрировали, что наиболее высокий ЛИИ регистри-
ровали в группе больных ИМ. Он был статистически значимо выше ЛИИ во всех остальных группах 
обследованных и свидетельствовал о легкой степени интоксикации. Среди больных с ХОБЛ и ИМ на 
фоне ХОБЛ значения ЛИИ не имели отличий между собой и были сопоставимы со значениями ЛИИ 
в группе соматически здоровых лиц. Отсутствие повышения ЛИИ у больных ИМ на фоне ХОБЛ 
в общей группе, можно объяснить разнородностью пациентов с ХОБЛ. В данную группу входили как 
лица с клинически выраженной ХОБЛ, так и больные с начальными стадиями заболевания. 

В группе больных ИМ продемонстрирована зависимость ЛИИ от времени, прошедшего от на-
чала заболевания. Нарастание ЛИИ происходило не ранее 6 часов от момента возникновения заболе-
вания и сохранялось в дальнейшем. Это укладывается в представление о развитии полиморфнокле-
точного лейкоцитоза со сдвигом лейкоцитарной формулы влево за счет палочкоядерных нейтрофи-
лов не сразу, а в течение нескольких часов после инициации кардионекроза. 

Отсутствие различий в значениях ЛИИ у больных ИМ на фоне ХОБЛ, поступивших в стационар в 
разные сроки от момента развития заболевания, может быть объяснено гипореактивностью организма на 
фоне хронического бронхолегочного процесса. Представленные данные согласуются с мнением 
Ю.В. Саранчиной (2017) о том, что при наличии хронического патологического процесса информатив-
ность индексов клеточной реактивности снижается, что диктует необходимость продолжения поиска 
маркеров эндогенной интоксикации, позволяющих прогнозировать течение заболевания [15]. 

Заключение. Лейкоцитарный индекс интоксикации является простым и точным маркером вос-
палительных процессов в организме, в том числе обусловленных асептическим некрозом, демонстри-
руя высокие значения у больных с инфарктом миокарда. Однако изменения в лейкоцитарной форму-
ле у больных инфарктом миокарда возникают не сразу, а через несколько часов от момента развития 
кардионекроза. С учетом этой временной закономерности лейкоцитарный индекс интоксикации нель-
зя отнести к ранним диагностическим маркерам острой коронарной патологии.  

У пациентов с инфарктом миокарда на фоне хронической обструктивной болезни легких не 
стоит использовать лейкоцитарный индекс интоксикации в качестве информативного диагностиче-
ского критерия, так как наличие хронического патологического процесса ведет к изменению иммуно-
логической реактивности организма. 
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Изучена взаимосвязь между развитием рецидива заболевания в течение 5 последующих лет после оконча-

ния основного курса противотуберкулезной терапии и полиморфизмом гена ММР-1 (1G/1G, 1G/2G или 2G/2G) 
у 72 пациентов с лекарственно-чувствительным и лекарственно-устойчивым туберкулезом легких. Установлено, что 
абсолютный риск развития рецидива заболевания при лекарственно-устойчивом туберкулезе на 20 % выше, а при 
лекарственно-чувствительном туберкулезе – на 30 % выше, если у данного пациента будет делеция гена MMP-1 
2G/2G, нежели 1G/1G или 1G/2G, однако шанс обнаружения делеции 2G/2G MMP-1 (фактора риска) в случае лекар-
ственно-устойчивого туберкулеза составляет 1,143, а в группе больных лекарственно-чувствительным туберкулезом 
– 0,185, отношение шансов (OR) = 6,171, доверительного интервала (CI) 1,533–24,844, что подтверждает значи-
мость данной делеции в развитии раннего рецидива туберкулеза в обоих случаях и доказывает, что частота ре-
цидива в целом выше в группе больных с лекарственно-устойчивым туберкулезом с гомозиготным полимор-
физмом 2G/2G гена MMP-1. 
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