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РЕЗЮМЕ 

Обоснование. В настоящее время активно продолжаются исследования, свя-
занные с изучением взаимодействия микобактерий и инфицированных ими ма-
крофагов человека и животных. В ответ на инфекцию макрофаги производят 
специфические молекулы, известные как цитокины, среди которых выделяют-
ся IFNγ, TNF, IL-1, IL-6, IL-12p40 и IL-12p70. Эти вещества играют ключевую роль 
в патогенезе туберкулёза и других заболеваний, вызванных микобактериями. 
В этой связи, целью нашей работы было сравнительное исследование пат-
тернов цитокинов, вырабатываемых макрофагами человека в результате 
взаимодействия с антигенами патогенных и слабопатогенных микобакте-
рий in vitro.
Методы. Из моноцитов крови здоровых добровольцев получали культуру ма-
крофагов. Макрофаги культивировали с микобактериальными антигенами 
Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium avium и Mycobacterium kansasii. Через 
24 часа проводили исследование изменения профиля экспрессии генов макрофа-
гов (экспрессионный анализ) и продукции этими клетками про- и противовос-
палительных факторов. В качестве отрицательного контроля использовали 
культуру макрофагов, культивируемых без антигенов микобактерий.
Результаты. Показано что, стимуляция макрофагов антигенами разных 
микобактерий приводит к формированию различных фенотипов клеток: про-
тективного (M. tuberculosis) – с экспрессией генов IL6, IFNΓ и TNF; провоспали-
тельного (M. kansasii) – с активной экспрессией генов IL6, IL1β и TNF и амбива-
лентного (M. avium) – с экспрессией генов IL6, IL12. Результаты исследования 
продукции цитокинов макрофагами человека в ответ на антигены различных 
микобактерий полностью подтвердили данные, полученные с помощью экс-
прессионного анализа.
Заключение. Выявленные в работе особенности реакции макрофагов на ан-
тигены различных видов микобактерий позволяют более детально охаракте-
ризовать механизмы персистенции туберкулёзных и нетуберкулёзных мико-
бактерий в макрофагах.
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ABSTRACT

Background. Ongoing research is investigating the interaction between mycobacteria 
and macrophages. Upon infection with mycobacteria, macrophages release cytokines. 
These include IFNy, TNF, IL-1, IL-6, and IL-12p40, among others. These substances play 
a critical role in the host response to tuberculosis and other mycobacterial infections.
Aim. To investigate and compare the cytokine patterns produced by human macro-
phages in response to interaction with antigens from both pathogenic and condition-
ally pathogenic mycobacterial strains in vitro.
Methods. Blood monocytes were cultured for five days in the presence of 10 % active 
human serum. The resulting macrophages were then cultured with mycobacterial an-
tigens from Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium avium, and Mycobacterium 
kansasii for 24 hours. Changes in macrophage gene expression profiles and the pro-
duction of pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines were then assessed. 
A control group of “naive” macrophages cultured without any mycobacterial antigen 
was also used.
Results. Stimulation of human macrophages with antigens from different mycobac-
terial species resulted in the formation of distinct cell phenotypes: protective (M.  tu-
berculosis), characterized by the expression of IL6, IFNG, and TNF; pro-inflammatory 
(M.  kansasii), with active expression of IL6, IL1B, and TNF; and pro-inflammatory 
(M. avium), expressing IL6 and IL12. The cytokine production findings were fully consis-
tent with the gene expression data.
Conclusion. These findings on macrophage-mycobacterial antigen interactions pro-
vide insight into the mechanisms by which both tuberculous and nontuberculous my-
cobacterial infections establish chronic macrophage infection.

Keywords: macrophages, cytokines, chemokines, M. tuberculosis, M. avium, M. kansa-
sii, in vitro research
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ВВЕДЕНИЕ

Хотя Mycobacterium tuberculosis часто рассматри-
вается как классический бактериальный патоген, 
для полного понимания биологии этой бактерии 
необходимо более глубокое изучение её адапта-
ции к основному хозяину – человеку. Кроме того, 
важно учитывать, что у большинства людей инфек-
ция M.  tuberculosis может протекать бессимптомно, 
что может способствовать её распространению, в том 
числе в регионах с высоким уровнем заболеваемо-
сти туберкулёзом [1]. Попадая в альвеолы, бактерии, 
переносимые с воздухом, подвергаются фагоцитозу 
макрофагами, которые становятся их основной сре-
дой обитания. Микобактерии туберкулёза могут вы-
живать и размножаться внутри этих клеток, избегая, 
таким образом, иммунной системы и перемещаясь 
через эпителий в интерстиций лёгких [2, 3]. Точные 
данные о происходящих при этом процессах остают-
ся гипотетическими, однако наблюдения на животных 
и эксперименты с использованием моделей ex  vivo 
позволяют предположить, что ранняя пролиферация 
макрофагов, инфицированных M. tuberculosis, приво-
дит к образованию клеточных агрегатов. Эти агре-
гаты привлекают моноциты и нейтрофилы, созда-
вая новые клеточные мишени для распространения 
M. tuberculosis [4].

Нетуберкулезные микобактерии (НТМБ) — это 
патогены, широко распространённые в окружающей 
среде, которые могут вызывать серьёзные заболева-
ния, особенно у людей с ослабленным иммунитетом, 
но также представляют опасность и для людей с нор-
мальной иммунной системой [5]. Наиболее распро-
странёнными видами НТМБ являются Mycobacterium 
avium complex (MAC) [6, 7]. Количество заболеваний, 
вызванных НТМБ, во всём мире стремительно растёт. 
После вдыхания или аспирации НТМБ в нижние ды-
хательные пути первыми клетками, которые с ними 
сталкиваются, являются эпителиальные клетки дыха-
тельных путей, макрофаги и дендритные клетки. Все 
три типа клеток способны представлять бактериаль-
ные антигены на молекулах главного комплекса ги-
стосовместимости II класса (MHC II) и активировать 
адаптивный иммунный ответ [8]. Иммунопатогенез 
MAC представляет собой сложный процесс взаимо-
действия между бактериями и иммунной системой 
человека. MAC выживают и размножаются в макро-
фагах, предотвращая слияние фагосомы и лизосомы. 
Благодаря своим ферментам микобактерии способны 
нейтрализовать активные формы кислорода и азо-
та, вырабатываемые макрофагами. Кроме того, MAC 
регулируют выработку цитокинов, что позволяет 
им подавлять или регулировать иммунный ответ хо-
зяина [9, 10]. Второй по распространённости причи-
ной НТМБ-инфекций является Mycobacterium kansasii. 
Заболевания, вызванные M.  kansasii, часто встреча-
ются у людей с ослабленной иммунной системой, 
таких как пациенты с ВИЧ-инфекцией [11]. Согласно 
филогенетическому анализу, M.  kansasii относится 

к группе микобактерий, которые наиболее близки 
к M.  tuberculosis [12]. Однако M.  kansasii считается ус-
ловно-патогенным микроорганизмом.

Предполагается, что по сравнению с НТМБ, 
M.  tuberculosis обладает более высокой вирулентно-
стью из-за своей повышенной способности подавлять 
иммунный ответ хозяина. Однако характеристика 
M.  tuberculosis в контексте инфекции макрофагами 
и анализ ее эффекторных функций в сравнении с раз-
личными видами НТМБ являются неполными.

В настоящее время, недостаточно изучены слож-
ные взаимодействия между микобактериями и макро-
фагами, которые характеризуются индукцией и выра-
боткой ряда цитокинов, таких как IFNγ, TNF, IL-1, IL-6, 
IL-12p40 и IL-12p70. Известно, что цитокины оказывают 
значительное влияние на патогенез и защиту организ-
ма при туберкулёзе и микобактериозах [13, 14]. В свя-
зи с этим, целью нашей работы стало сравнительное 
исследование паттернов цитокинов, вырабатываемых 
макрофагами человека в результате взаимодействия 
с антигенами патогенных и слабопатогенных микобак-
терий in vitro.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Получение культуры макрофагов человека
Макрофаги человека «воспитывали» из монону-

клеаров цельной венозной крови здоровых доноров 
согласно ранее описанной методике [15]. Кратко: мо-
нонуклеары были выделены на градиенте фиколла 
(плотность 1,077  г/мл, ПанЭко, Россия) из крови здо-
ровых доноров. После чего клетки промывали и 3 часа 
инкубировали в среде DMEM при температуре 37  °C 
и 5  % CO2 (ПанЭко, Россия). Из прилипших к пластику 
моноцитов «воспитывали» макрофаги в присутствии 
10 % «активной» человеческой сыворотки. Сыворотку 
получали от тех же доноров, что и кровь для выделения 
моноцитов, либо использовали донорскую сыворотку 
от доноров с идентичной группой крови AB0 и резус-
фактором. По экспрессии макрофагального маркера 
CD163 судили об обогащении культуры моноцитов 
макрофагами человека.

Здоровые доноры, включенные в исследование, 
подписали бланк добровольного информированного 
согласия участия в научном исследовании до момента 
начала исследования. Все исследования с использо-
ванием человеческого биоматериала соответствова-
ли Хельсинкской декларации [16] и были одобрены 
Локальным этическим комитетом ФГБНУ «ЦНИИТ» 
(протокол №  1/2 от 17 января 2025  г). Биоматериал 
(цельная венозная кровь) был получен от здоровых 
доноров после января 2025 г.

Микобактериальные антигены
В исследовании в качестве антигенов исполь-

зовали культуральный фильтрат (КФ) M. tuberculosis 
H37Rv, M.  avium и M.  kansasii из коллекции ФГБНУ 
«ЦНИИТ», полученный по ранее описанной методи-
ке [17].
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КФ M. tuberculosis, M. avium и M. kansasii использова-
ли в качестве антигенов микобактерий в эксперимен-
тах in vitro в дозе 10 мкг/мл.

Культивирование макрофагов
Сравнение активации макрофагов под действием 

микобактериальных антигенов M. tuberculosis, M. avium 
и M. kansasii проводили в системе in vitro на модели ма-
крофагов человека. Для этого культуру моноцитов кро-
ви культивировали в течение 5 дней в присутствии 10 % 
активной человеческой сыворотки. «Воспитанные» 
таким образом макрофаги М0 культивировали с мико-
бактериальными антигенами. Через 24 часа культиви-
рования исследовали изменение профиля экспрессии 
генов макрофагов М0 и продукцию данными клетка-
ми про- и противовоспалительных факторов. В каче-
стве отрицательного контроля использовали культуру 
«наивных» макрофагов, культивируемых без микобак-
териальных антигенов.

Выделение РНК, получение кДНК
Выделение суммарной РНК из культуры клеток ма-

крофагов человека проводили с помощью TRIzol (Ther-
moFisher Scientific (Invitrogen), США) в соответствии 
с инструкцией производителя, без дополнительных 
модификаций. Для получения комплементарной ДНК 
(кДНК) использовали набор SuperScript™ III Reverse 
Transcriptase (ThermoFisher Scientific, США) в соответ-
ствии с рекомендациями изготовителя. В качестве ма-
трицы в реакцию обратной транскрипции брали 1 мкг 
суммарной РНК.

Для определения уровня экспрессии генов исполь-
зовали метод полуколичественного ПЦР в реальном 
времени (TaqMan®), для чего использовали готовые 
наборы TaqMan™ Gene Expression Assay (ThermoFisher 
Scientific (ABI), США). GAPDH использовали в качестве 
гена домашнего хозяйства.

Определение концентрации белков
Для определения концентрации цитокинов и хемо-

кинов в супернатантах культур клеток методом имму-
ноферментного анализа использовали готовые наборы 
Human DuoSet ELISA (R&D Systems, США) в соответствии 
с рекомендацией производителя, без дополнительных 
модификаций.

Статистический анализ данных
Статистическую обработку проводили в пакете ста-

тистических программ GraphPad Prism 8.4.3 (GraphPad 
Software, США) c использованием множественного 
t-теста (t-теста Стьюдента) с поправкой на множество 
Холм – Сидак. Для проверки нормальности распреде-
ления использовали тест Шапиро – Уилка.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Было показано, что под действием антигенов 
M.  tuberculosis в макрофагах достоверно усиливалась 
экспрессия генов цитокинов il6, tnf и ifnγ (рис.  1А, Г 
и рис. 2А). Антигены M. avium приводили к увеличению 
экспрессии il6, nf-il6 и il12 (рис. 1А, Б и рис. 2Б). Для il12 
экспрессия была достоверно выше, чем при взаимо-
действии макрофагов с антигенами M.  tuberculosis 
(рис. 2Б). Влияние антигенов M. kansasii на изменение 
экспрессионного профиля макрофагов выражалось 
в усилении экспрессии il6, nfil6, il1β, tnf и il12 (рис.  1 
и рис. 2Б).

Причем в случае взаимодействия макрофагов с ан-
тигенами M. kansasii экспрессия il6 и il1β была достовер-
но выше, чем в случае M. avium и M. tuberculosis (рис. 1А, 
В). Экспрессия nf-il6 была достоверно выше в случае 
M.  avium и M.  kansasii в сравнении с M.  tuberculosis 
и не отличалась между собой (рис. 1Б). Максимальную 

А ВБ Г

FIG. 1. 
Changes in expression of IL6 (A), NF-IL6 (Б), IL1B (В), and TNF (Г) 
in macrophages upon stimulation with M. tuberculosis, M. avium, 
and M. kansasii antigens
Data are presented as mean ± SEM (n = 3 biological replicates per 
group). * – significant difference from the control group (macro-
phages cultured without mycobacterial antigens): * – р < 0.05; ** – 
р < 0.01; *** – р < 0.001; # – significant differences between groups: 
# – р < 0.05; ## – р < 0.01; ### – р < 0.001.

РИС. 1. 
Изменение экспрессии IL6 (А), NF-IL6 (Б), IL1β (В) и TNF (Г) в ма-
крофагах под действием антигенов M. tuberculosis, M. avium 
и M. kansasii
Представлены средние значения Mean ± SEM (n = 3 повто-
ра на группу); * – достоверное отличие от контроля (Мф 
без микобактериальных антигенов): * – р < 0,05; ** – р < 0,01; 
*** – р < 0,001. # – достоверные различия между группами: # – 
р < 0,05; ## – р < 0,01; ### – р < 0,001.
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экспрессию tnf стимулировали антигены M.  kansasii 
и M. tuberculosis (рис. 1Г).

Таким образом, стимуляция макрофагов антигена-
ми разных микобактерий приводит к формирования 
различных фенотипов клеток:

•	 протективного (M. tuberculosis) – с экспрессией 
IL6, IFNγ и TNF;

•	 провоспалительного (M. kansasii) – с активной 
экспрессией IL6, IL1β и TNF;

•	 амбивалентного (M. avium) – с экспрессией IL6, 
IL12.

Данные, полученные при исследовании продук-
ции цитокинов макрофагами человека под действием 
антигенов различных микобактерий, подтверждали 
результаты экспрессионного профиля. Было показа-
но, что для макрофагов, культивируемых с антигенами 
M.  tuberculosis характерна продукция IL-6, IL-1β, TNF, 
IFNγ и двух форм IL-12 (IL-12p70 и IL-12p40) (рис. 3 и 4).

Макрофаги, культивируемые с антигенами 
M.  avium, продуцировали IL-6, IL-1β, TNF, IFNγ и IL-
12p40, причем продукция IFNγ была достоверно выше 
в случае культивирования макрофагов с культураль-
ным фильтратом M. tuberculosis в сравнении с другими 
группами (рис. 3 и 4).

Для клеток, культивируемых с антигенами 
M. kansasii, была характерна продукция IL-6, IL-1β, IFNγ 
и IL-12p40 (рис.  3 и 4). Причем, макрофаги, стимули-
рованные культуральным фильтратом M.  kansasii се-
кретировали достоверно больше IL-6, IL-1β, и IL-12p40 
в сравнении с другими экспериментальными группами 
(рис. 3 и 4).

ОБСУЖДЕНИЕ

Понимание особенностей реакции макрофагов 
на антигены различных видов микобактерий может 

А Б

FIG. 3. 
Changes in production of IL‑6 (A), IL‑1β (Б), and TNF (В) in macro-
phages upon stimulation with M. tuberculosis, M. avium, and M. 
kansasii antigens
Data are presented as mean ± SEM (n = 3 biological replicates per 
group). * – significant difference from the control group (macro-
phages cultured without mycobacterial antigens): * – р < 0.05; ** – 
р < 0.01; *** – р < 0.001. # – significant differences between groups: 
# – р < 0.05; ## – р < 0.01.

РИС. 3. 
Изменение концентрации IL-6 (А), IL-1β (Б) и TNF (В) в макро-
фагах под действием антигенов M. tuberculosis, M. avium 
и M. kansasii
Представлены средние значения Mean ± SEM (n = 3 повто-
ра на группу); * – достоверное отличие от контроля (Мф 
без микобактериальных антигенов): * – р < 0,05; ** – р < 0,01; 
*** – р < 0,001. # – достоверные различия между группами: # – 
р < 0,05; ## – р < 0,01.

РИС. 2. 
Изменение экспрессии IFNγ (А), IL12 (Б) в макрофагах под дей-
ствием антигенов M. tuberculosis, M. avium и M. kansasii
Представлены средние значения Mean ± SEM (n = 3 повтора 
на группу); * – достоверное отличие от контроля (Мф без ми-
кобактериальных антигенов): * – р < 0,05. # – достоверные 
различия между группами: # – р < 0,05.
FIG. 2. 
Changes in expression of IFNG (A) and IL12 (Б) in macrophages 
upon stimulation with M. tuberculosis, M. avium, and M. kansasii 
antigens
Data are presented as mean ± SEM (n = 3 biological replicates per 
group). * – significant difference from the control group (macro-
phages cultured without mycobacterial antigens): * – р < 0.05. # – 
significant differences between groups: # – р < 0.05.

А ВБ
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помочь в поиске новых лекарственных мишеней. В на-
шем исследовании мы сравнили реакцию макрофагов 
на комплексные антигены M. tuberculosis H37Rv и двух 
видов НТМБ по их способности продуцировать ряд 
ключевых цитокинов in vitro. В результате проведенных 
исследований нами получена интересная картина диф-
ференцированной экспрессии и секреции цитокинов 
макрофагами в ответ на стимуляцию антигенами виру-
лентных и слабовирулентных микобактерий (Рис. 1–4). 
При стимуляции антигенами M. tuberculosis преоблада-
ет продукция IFNγ и TNF, а при стимуляции антигенами 
НТМБ – IL-1, IL-6 и IL-12. Следует подчеркнуть, что дан-
ная закономерность наблюдается как при регистрации 
транскрипции соответствующих генов, так и при опре-
делении продукции белка.

Другие исследователи также сравнивали различ-
ные виды НТМБ с M.  tuberculosis или без них в макро-
фагальных моделях инфекции [18–20]. Несмотря на то, 
что в отличие от нашей работы, в большинстве этих ис-
следований использовалась модель заражения макро-
фагов живой культурой микобактерий и проводилась 
количественная оценка микобактериальной нагрузки, 
значительные различия в длительности наблюдения 
за инфицированными клетками и в анализируемых 
данных позволяют провести аналогию между этими ис-
следованиями и нашим.

Мононуклеарные клетки, такие как моноциты и ма-
крофаги, представляют собой профессиональные фаго-
циты, обладающие высокой эффективностью в защите 
организма от различных патогенов, включая микобак-
терии туберкулёза и НТМБ. Благодаря достижениям 
в области классификации подвидов мононуклеарных 
клеток, изучения их фенотипических и функциональ-
ных свойств, а также модуляции при различных забо-
леваниях, проводятся исследования, направленные 

на выявление биомаркеров, полученных из моноци-
тов, которые могут быть использованы в диагностиче-
ских и лечебных целях.

Система защиты от НТМБ регулируется макрофага-
ми посредством прямого уничтожения микобактерий 
и выработки IL-12, который активирует естественные 
киллеры или Т-клетки для секреции IFNγ. IL12 и IFNγ 
опосредуют перекрестные взаимодействия между 
врожденным и адаптивным иммунитетом против 
НТМБ. Эффективный Th1-иммунитет, опосредованный 
IL12, IFNγ и TNF, необходим для устранения или ограни-
чения внутриклеточной инфекции НТМБ.

Beltan E. et al. (2000) провели исследование, в ходе 
которого инфицировали моноцитарные макрофаги 
человека различными патогенными микобактериями 
(M. tuberculosis, M. avium, M. kansasii или M. xenopi) и не-
патогенными микобактериями (M.  smegmatis, M.  phlei). 
Затем они измерили уровень индукции различных ци-
токинов. В результате исследования было обнаружено, 
что непатогенные микобактерии индуцируют более 
высокие уровни TNF и GM-CSF, а также, в меньшей сте-
пени, больше IL-6, по сравнению с патогенными мико-
бактериями [18].

В исследовании Song  C.H., et  al. (2003) были изме-
рены уровни IL-8 в моноцитах человека. Было установ-
лено, что M. smegmatis индуцирует значительно более 
высокие уровни IL-8 по сравнению с клетками, инфици-
рованными M. tuberculosis H37Rv [19].

Используя макрофагальную клеточную линию 
THP1, Feng  Z., et  al. (2020) продемонстрировали ин-
тересную картину дифференцированной продукции 
цитокинов и хемокинов у макрофагов, инфицирован-
ных различными видами микобактерий: быстрорасту-
щими, медленнорастущими и M.  tuberculosis. В целом, 
M.  smegmatis стимулировала выработку большего 

А ВБ

FIG. 4. 
Changes in production of IFN‑γ (A), IL‑12p70 (Б), and IL‑12p40 (В) 
in macrophages upon stimulation with M. tuberculosis, M. avium, 
and M. kansasii antigens
Data are presented as mean ± SEM (n = 3 biological replicates per 
group). * – significant difference from the control group (macro-
phages cultured without mycobacterial antigens): * – р < 0.05; ** – 
р < 0.01; *** – р < 0.001. # – significant differences between groups: 
# – р < 0.05; ## – р < 0.01.

РИС. 4. 
Изменение концентрации IFNγ (А), IL-12p70 (Б) и IL-12p40 
(В) в макрофагах под действием антигенов M. tuberculosis, 
M. avium и M. kansasii
Представлены средние значения Mean ± SEM (n = 3 повто-
ра на группу); * – достоверное отличие от контроля (Мф 
без микобактериальных антигенов): * – р < 0,05; ** – р < 0,01; 
*** – р < 0,001. # – достоверные различия между группами: # – 
р < 0,05; ## – р < 0,01.
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количества провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6, 
IL-12 и TNF), а также IL-10, по сравнению с M. abscessus. 
Однако эти два вида быстрорастущих микобактерий 
вызывали выработку одинакового количества хемоки-
нов (IL-8, MCP-1 и MIP-1α). При сравнении M. tuberculosis 
и медленнорастущей M.  avium, последняя стимули-
ровала выработку большего количества IL-1β, IL-6, IL-
12p70, TNF и IL-10. В то же время, все три вида НТМБ 
вызывали выработку сходного количества IL-8, MCP-1 
и MIP-1α [20].

Zhao  S., et  al (2024) исследовали уровень цитоки-
нов в плазме крови пациентов с заболеваниями легких, 
вызванными НТМБ, в качестве маркеров патогенеза 
и ответа на лечение. В результате анализа совокупно-
сти комбинаций различных цитокинов плазмы, в част-
ности, IL-1β, IL-6 и IL-10, была выявлена их потенциаль-
ная эффективность в дифференциальной диагностике 
больных нетуберкулезными микобактериозами с раз-
личной микобактериальной нагрузкой. При этом IL-6 
и IL-10 оказались перспективны в качестве биомарке-
ров раннего ответа на лечение. Комбинация IL-6 и IL-1β 
продемонстрировала высокую способность к диффе-
ренциации между группами пациентов с положитель-
ным ответом на антибактериальную химиотерапию 
и без него, а также между больными нетуберкулёзными 
микобактериозами и ТБ [13].

Методом цифрового пространственного профи-
лирования легочной ткани больных микобактерио-
зом легких Koh  J., et  al. (2024) продемонстрировали 
уникальные паттерны экспрессии генов в Т-клетках 
и макрофагах. Путем анализа обогащения групп генов 
было показано, что пути, связанные с презентацией 
и процессингом антигена, были активированы у таких 
больных преимущественно в легочных макрофагах. 
В тканях пораженного легкого отмечалось увеличен-
ное содержание макрофагов с повышенной экспрес-
сией генов, связанных с фенотипом M1 (CD40 и CD80). 
При этом выраженность маркеров активации Т-клеток 
оставалась без изменений [21].

Таким образом, результаты нашего и других рас-
смотренных здесь исследований свидетельствуют 
о том, что макрофаги могут быть использованы в ка-
честве терапевтической мишени для фокусирования 
антибактериального иммунитета. В настоящее время 
изучаются новые методы лечения ТБ, лепры и нетубер-
кулезных микобактериозов, основанные на воздей-
ствии на определённые типы клеток.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате проведенного исследования были вы-
явлены особенности реакции макрофагов на антигены 
микобактерий различных видов. Это позволило более 
полно охарактеризовать механизмы, посредством ко-
торых туберкулезные и НТМБ вызывают устойчивую 
инфекцию макрофагов. Дальнейшие исследования 
взаимодействия между хозяином и микобактериями 
в макрофагах и других типах клеток могут привести 

к открытию новых лекарственных мишеней для борь-
бы с трудноизлечимыми инфекциями.
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