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В обзоре приведен анализ 69 источников литературы для обсуждения вопросов лечения лекарственно-устойчивого ту-
беркулеза с позиций влияния на иммунные механизмы, ограничивающие прогрессирование воспаления и повреждение 
легочной ткани. Наиболее важным цитокином в патогенезе туберкулезной инфекции является интерферон-гамма. Пока-
заны генотипические и фенотипические особенности продукции интерферона-гамма у больных туберкулезом легких при 
различных клинических формах. Приведены данные, обосновывающие терапевтическое использование рекомбинантного 
интерферона-гамма, и результаты его клинического применения в качестве адьюванта к химиотерапии. Показаны перспек-
тивы иммунотерапии отечественным препаратом Ингарон больных туберкулезом легких с множественной лекарственной 
устойчивостью возбудителя. 
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Расширение лекарственной резистентности ми-
кобактерий туберкулеза (МБТ) к основным и наи-
более активным резервным препаратам создает 
серьезные трудности для эффективного лечения 
больных туберкулезом. Рост частоты множествен-
ной и широкой лекарственной устойчивости (МЛУ 
и ШЛУ) МБТ побудил ВОЗ к пересмотру дефини-
ций и группировки препаратов по их эффективно-
сти [68, 69]. 

Большие надежды фтизиатров на успешное ле-
чение больных МЛУ/ШЛУ туберкулезом (ТБ) 
связаны с высокоэффективными, уникальными 
по механизму действиями препаратами – бедакви-
лин, деламанид, линезолид, особенно важными для 
краткосрочных схем лечения [17]. Однако и к этим 
препаратам у МБТ формируется устойчивость [49, 
61, 46]. Появление устойчивости МБТ к любому 
новому соединению с противотуберкулезной актив-
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ностью – проявление биологического приспособле-
ния к выживаемости, что может негативно сказаться 
на эффективности лечения туберкулеза, особенно 
с МЛУ/ШЛУ. По мнению Arrigoni R, et al. (2022), 
из-за роста числа штаммов МЛУ МБТ в последнее 
время стали интенсивно изучать возможности ис-
пользования натуральных и биологических препа-
ратов, таких, как пробиотики, полифенолы, антими-
кробные пептиды и интеферон-гамма (IFN-γ) [26].

При разработке схем лекарственной химиоте-
рапии туберкулеза практически не учитываются 
собственные резервы организма человека, в то вре-
мя как защитные иммунные реакции постоянно 
протекают в условиях непрерывной борьбы с ме-
таболической активностью МБТ [38]. На усиление 
иммунных механизмов, которые ограничивают рост 
МБТ, прогрессирование воспаления, повреждение 
легочной ткани, направлена стратегия «терапии 
хозяина» (HDT – host-directed therapy) [51, 58, 59, 
50]. HDT не нацелена напрямую на патогены, что 
позволяет избежать расширения их лекарственной 
устойчивости. При ней повышение эффективности 
лечения достигается использованием вспомогатель-
ных средств [27, 57], ориентированных на усиление 
ответов в инфицированных иммунных клетках хо-
зяина, то есть регулируются провоспалительные 
или противовоспалительных цитокины и иммуно-
метаболические процессы [47, 62].

В обзоре [50] подробно рассматриваются точки 
приложения и механизмы действия различных ле-
карственных средств, направленных на защиту кле-
ток хозяина при развитии туберкулезной инфекции. 
Способностью влиять на кинетику провоспалитель-
ных или противовоспалительных цитокинов облада-
ют некоторые противотуберкулезные препараты [54, 
43, 30, 59, 12]. Однако наиболее значимым подходом 
к изменению иммунологического профиля в процес-
се туберкулезного воспаления и его лечения имеет 
применение иммунотропных препаратов [19, 15, 24], 
значение которых возросло с ростом распространен-
ности МЛУ/ШЛУ туберкулеза и невысоким успе-
хом лечения [1]. В статье [45]  выделена центральная 
роль цитокина IFN-γ в ответе организма хозяина на 
МБТ, связанная с  функциями макрофагов и цито-
киновой регуляцией иммунного ответа, и предло-
жены многочисленные точки приложения для HDT 
по применению препарата рекомбинантного IFN-γ.

Роль IFN-γ в патогенезе  
туберкулезной инфекции

Биологические свойства МБТ, особенно ви-
рулентность, влияют на параметры иммунитета, 
а исход туберкулезного процесса определяется со-
стоянием лимфоцитарно-макрофагального звена 
иммунной системы и продукцией цитокинов, осу-
ществляющих координацию иммунокомпетентных 
клеток в ходе иммунного ответа. МБТ для облегче-
ния выживания в макрофагах перестраивают энер-

гетический метаболизм, нарушая основные функ-
ции митохондрий по производству АТФ и активных 
форм кислорода. Переключение метаболизма на 
гликолиз и выработка провоспалительных цито-
кинов являются неотъемлемой частью способности 
макрофага вызывать эффективный иммунный от-
вет против MБТ [35]. Цитокином с плейотропными 
свойствами, действующим на все ключевые точки 
при туберкулезной инфекции, является интерферон 
II типа (интерферон-гамма (IFN-γ)) [44]. IFN-γ сти-
мулирует сотни генов в макрофагах, индуцирует ан-
тимикробные эффекторные ответы, включая инду-
цибельную синтазу оксида азота, путь оксида азота 
и кислорода, фагоцитоз и аутофагию [53, 39]. Оксид 
азота, продуцируемый IFN-γ-активированными ма-
крофагами, индуцирует апоптоз инфицированных 
макрофагов путем активации каспазы, что в конеч-
ном итоге приводит к проницаемости внешней мем-
браны митохондрий и высвобождению цитохрома 
С [66]. Авторы ссылаются на экспериментальные 
исследования по использованию ингибиторов ка-
спазы, в результате которых установлено, что рост 
МБТ в инфицированных макрофагах ограничива-
ет NO-индуцированный апоптоз, опосредованный 
IFN-γ, а не прямая токсичность NO. 

Под действием IFN-γ макрофаги активируются, 
приобретая фенотип M1 [55], обладающий большей 
бактерицидной способностью, и накапливаются 
в очаге первичной инфекции [65]. Стимулирован-
ные IFN-γ макрофаги производят большое количе-
ство IL-12, который индуцирует дифференциров-
ку CD4+ Th0 Т-лимфоцитов в Th1, стимулирует их 
пролиферацию и ингибирует пролиферацию клеток 
Th2.  

Синтез IFN-γ осуществляют CD4+ Тh1-лимфо-
циты, цитотоксические CD8+ Т-лимфоциты, на-
туральные киллеры (NK), макрофаги, дендритные 
клетки, В-лимфоциты [64]. Вспомогательным 
источником IFN-γ могут быть нейтрофилы. У боль-
ных туберкулезом нейтрофилы продуцируют два 
типа интерферонов: интерфероны 1 типа, способ-
ствующие прогрессированию заболевания, и IFN-γ, 
стимулирующий уничтожение МБТ, путем пере-
ключения сигнальных путей [9].

CD4+ Th1 –лимфоциты, продуцирующие боль-
шие количества IFN-γ, TNFα и IL-2, играют основ-
ную регулирующую роль в развитии иммунного 
ответа и типа туберкулезного воспаления (продук-
тивного или экссудативного). CD8+ Т-лимфоциты, 
помимо продуцирования IFN-γ и других провоспа-
лительных цитокинов, обладают прямой цитотокси-
ческой активностью в отношении инфицированных 
макрофагов [25]. Однако по мере прогрессирования 
инфекции в CD8 + в Т-клетках нарушается функ-
ция митохондрий, увеличивается зависимость от 
гликолиза, из-за дефицита биоэнергии происходит 
иммунный сбой [63]. Ослабление иммунного ответа 
является главным условием развития заболевания, 
а впоследствии служит причиной замедленного раз-
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вития регрессии специфических изменений и дли-
тельного течения инфекционного процесса на фоне 
комплексной антибактериальной терапии даже при 
использовании максимальных доз лекарственных 
препаратов [28].

Для продуктивного типа туберкулезного воспа-
ления характерны относительно высокие уровни 
CD4+, CD8+ -Т-лимфоцитов и провоспалительных 
интерлейкинов (IL -β, IL -2, IL -12, TNFα, IFN-γ). Сни-
жение количества CD4+, CD8+ лимфоцитов, кон-
центрации IFN-γ и преобладание синтеза противо-
воспалительных цитокинов (IL-4, -5, -6, -8, -10, -13) 
характерно для экссудативного типа воспаления [1].

Генетические и фенотипические особенности 
продукции IFN-γ у больных туберкулезом

Результаты исследований, посвященных анализу 
концентрации IFN-γ в крови и его продукции in vitro 
у больных туберкулезом, носят противоречивый 
характер.  Показано, что у 89% больных с впервые 
выявленным инфильтративным туберкулезом отме-
чена сниженная способность клеток крови к синтезу 
IFN-γ на фоне повышенного синтеза противовоспа-
лительных IL-4 и IL-10, что объясняют истощени-
ем клеток лимфоцитарно-макрофагального звена, 
возникшим в результате взаимодействия с МБТ [4].

Выраженное угнетение продукции IFN-γ пери-
ферическими мононуклеарами при стимуляции 
антигеном BCG и клетками цельной крови в ответ 
на антиген ESAT-6 наблюдалось у больных инфиль-
тративным туберкулезом с тяжелым, прогрессиру-
ющим и осложненным течением заболевания. У па-
циентов с благоприятно протекающим процессом 
данные показатели незначительно отличались от 
практически здоровых лиц, что обусловлено сни-
жением функциональной активности иммуноком-
петентных клеток у тяжелых больных [18]. 

Наличие распространенности процесса и лекар-
ственной резистентности МБТ оказывает суще-
ственное влияние на уровень секреции эндогенного 
IFN-γ и его продукции в ответ на микобактериаль-
ные антигены. Как продемонстрировано в иссле-
довании [42], у пациентов с МЛУ вырабатывались 
более низкие уровни IFN-γ на стимуляцию ESAT-6 
(553 ± 11 пг/мл) по сравнению с пациентами с ле-
карственно-чувствительным туберкулезом (1179 ± 
163 пг/мл, р < 0,05 ). При изучении показателей 
иммунитета у больных прогрессирующим фиброз-
но-кавернозным туберкулезом установлено сниже-
ние IFN-γ, что более резко выражено при поражении 
обоих легких [8]. По мнению авторов, падение его 
продукции при хроническом неблагоприятном те-
чении заболевания объясняется функциональным 
истощением антигенспецифических Т-клеток или 
подавлением МБТ функциональной активности 
Т-лимфоцитов.

При этом в исследованиях [14] установлено, 
что индукция лимфоцитов in vitro цитокинами 

IL-12/IL-27 приводила к увеличению секреции 
IFN-γ при инфильтративном туберкулезе в 2,1 раза, 
при диссеминированном – в 3,0 раза по сравнению 
с ее базовым уровнем. Гиперсекреция IFN-γ была 
сопряжена с низким содержанием субпопуляции 
Т-лимфоцитов с внутриклеточным содержанием 
IFN-γ (CD3+IFN-γ+) и увеличением доли интер-
феронпродуцирующих клеток, не имеющих фе-
нотипического маркера Т-клеток (CD3-IFN-γ+). 
Аналогичные результаты получили авторы друго-
го исследования [20], позволившего сделать вывод 
о сочетании гиперсекреции IFN-γ с уменьшением 
в  крови пациентов общего количества Т-лимфо-
цитов и числа Т-лимфоцитов с внутриклеточ-
ным содержанием IFN-γ. При этом значительно 
увеличилось количество CD3-негативных клеток 
(CD3-IFN-γ+), особенно при диссеминированном 
лекарственно-устойчивом туберкулезе легких. Как 
установлено [3], что гиперсекреция IFN-γ лимфо-
цитами in vitro на фоне увеличении численности 
(CD3-IFN-γ+) клеток дает основание полагать, что 
основными клетками-продуцентами цитокина при 
туберкулезе являются не Т-лимфоциты, а NK-клет-
ки. Ранее подобный вывод делали ряд авторов, ко-
торые считали, что увеличение числа NK-клеток 
и усиление их цитокинпродуцирующей активности 
направлено на компенсацию недостаточной функ-
циональной активности CD4+ лимфоцитов, одна-
ко продуцируемый NK-клетками IFN-γ не обладает 
специфическими эффектами своего Т-лимфоцитар-
ного гомолога [2, 6, 21].

Существенно влиять на реакцию клеток-мише-
ней на IFN-γ могут индивидуальные генетические 
особенности пациента. Еще в 1993 г. в эксперимен-
тальных исследованиях было показано, что мыши 
с дефицитом IFN-γ более восприимчивы к инфек-
ции M.tuberculosis, и процесс носит генерализо-
ванный характер [41, 34]. Описаны различия в ги-
стологической картине во время начальной фазы 
инфекции между контрольными мышами и мыша-
ми с измененным геном IFN-γ независимо от спо-
соба заражения. Важные отличия включали раннее 
повышенное накопление гранулоцитов и более бы-
струю и выраженную интерстициальную пневмо-
нию у мышей с дефектным геном без значительных 
различий в количестве высеваемых из легких МБТ 
[60]. Как показано в статье [31], дети с редкими му-
тациями в генах IFN-γ были очень восприимчивы 
к БЦЖ и нетуберкулезным микобактериальным 
инфекциям. 

При взаимодействии IFN-γ со специфическим 
рецептором (IFN-γR) запускается STAT-1 – сигналь-
ный путь, в процессе которого образуются гомо-
димеры или гетеродимеры, связывающиеся в ядре 
клеток с промоторной областью участков ДНК, ак-
тивируемых IFN-γ [36]. Продукты транскрипции 
IFN-γ-стимулируемых генов также связываются 
с последовательностью генов, непосредственно за-
пускающих сигнальные пути интерферонов I типа 
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(IFN-α и –β), что свидетельствует о тесном взаимо-
действии интерфероновых систем двух типов [10].

В промоторной зоне гена IFN-γ наиболее изве-
стен полиморфизм +874A/T, который относится 
к заменам SNP (single-nucleotide polymorphism) и ха-
рактеризуется сменой аденинового (А) нуклеотида 
на тиминовый (Т). В ходе иммуногенетического 
исследования [13] было выявлено, что среди боль-
ных туберкулезом чаще встречались гомозиготы по 
аллелю A (56%) и гетерозиготы AT (59,2%), а наи-
более редким генотипом был ТТ (14,5%,).  У здо-
ровых доноров чаще определялся генотип гомо-
зиготный по аллелю Т (58,2%). Установлено, что 
у больных инфильтративным туберкулезом легких 
определялось повышение спонтанной продукции 
IFN-γ мононуклеарами периферической крови по 
сравнению со здоровыми, причем максимальный 
уровень продукции ассоциирован с гомозиготным 
по аллелю А генотипом, а наиболее низкий–при 
гомозиготном ТТ генотипе. Положительная ассо-
циация генотипов АА, АТ, А с туберкулезом лег-
ких, по мнению авторов, свидетельствует о повы-
шенном риске развития туберкулезной инфекции. 
Однако Etokebe G.E., et al. приводят данные, что 
полиморфизм гена IFN-γ предполагает лишь связь 
с тяжестью заболевания, а не с предрасположен-
ностью к туберкулезу [40]. В исследованиях [23] 
показано, что генетически детерминированная 
гипосекреция IFN-γ у больных инфильтративным 
туберкулезом легких при гомозиготном по аллелю 
А генотипе является  неблагоприятным фактором, 
опосредующим ослабление эффекторной функции 
макрофагов. 

В обзоре [15] приведены сведения о естественных 
мутациях в генах сигнальных молекул и рецепторов 
IFN-γ. Так, в случае редкой гетерозиготной мутации 
в STAT1 сигнальном пути пациенты подвержены 
микобактериальным инфекциям, но сохраняют 
адекватный ответ на вирусные инфекции. Авторы 
ссылаются на данные статьи [29], в которой показа-
но, как функциональное состояние поверхностных 
рецепторов на клетках к IFN-γ или мутации рецепто-
ра IFN-γR1 влияют на предрасположенность к раз-
личным микобактериальным инфекциям. В  слу-
чае снижения аффинности связывания рецептора 
с лигандом при нормальном количестве рецепторов 
(аутоссомно-рецессивный тип наследования) ответ 
на воздействие IFN-γ снижается, что может приве-
сти к развитию диссеминированного туберкулеза. 
При этом отмечается хороший результат лечения 
туберкулеза при использовании препаратов реком-
бинантного IFN-γ. В исследованиях in vitro [48] вы-
явили дефекты макрофагов моноцитарного проис-
хождения от пациентов с МЛУ туберкулезом в виде 
снижения уровня экспрессии рецепторов IFN-γR1 
и неспособности контролировать пролиферацию 
M. tuberculosis. При добавлении IFN-γ к культуре 
макрофагов экспрессия IFN-γR1 нормализовалась 
до уровня здоровых лиц. Авторы сделали вывод, что 

для лечения пациентов с плохим ответом на проти-
вотуберкулезную терапию необходимо включать 
IFN-γ в качестве адъювантной терапии. 

Терапевтическое действие IFN-γ  
при туберкулезе

По мнению авторов статьи [45], приоритет эн-
догенного IFN-γ в патогенезе туберкулеза привел 
к клиническим испытаниям по оценке эффективно-
сти рекомбинантного IFN-γ и определению перспек-
тивы применения в качестве адъюванта к химиоте-
рапии. Основываясь на результатах исследований, 
приводимых в обзоре [1], рекомбинантный IFN-γ 
следует назначать с первых месяцев лечения боль-
ных туберкулезом, когда иммунологический дисба-
ланс и снижение уровня эндогенного цитокина наи-
более выражено, особенно у больных МЛУ/ШЛУ 
туберкулезом. 

Первое исследование по оценке эффективности 
и безопасности аэрозольного применения IFN-γ 
у 5 пациентов с МЛУ туберкулезом показало кли-
ническое улучшение, бактериоскопическое сни-
жение микобактериальной нагрузки в мокроте 
и хорошую переносимость лечения. Через 2 мес. 
после прекращения лечения у всех пациентов на-
блюдалось уменьшение размеров полостей в легких 
[33]. Несколько позже авторами были получены 
в клетках жБАЛ данные, что назначение IFN-γ на 
фоне химиотерапии у больных туберкулезом по-
вышает уровень STAT-1 и регуляторных факторов, 
отвечающих за транскрипцию интерферона. IFN-γ 
активно стимулировал передачу сигнала и экспрес-
сию генов в альвеолярных макрофагах,  что стало 
научным обоснованием потенциального использо-
вания IFN-γ в качестве адъювантной терапии при 
туберкулезе [32]. 

В пилотном исследовании 8 пациентам с лекар-
ственно-устойчивым туберкулезом дополнительно 
к химиотерапии вводили внутримышечно ежеднев-
но в течение одного месяца по 1 x 106 МЕ реком-
бинантного IFN-γ, а затем – три раза в неделю до 
6 месяцев. К концу лечения наблюдали  увеличение 
индекса массы тела, отрицательные анализы мокро-
ты бактериоскопически и в посевах, уменьшение 
размеров поражений в легких, а у 1 пациента – за-
крытие полостей распада [67]. 

В исследовании [52] в результате ингаляционной 
терапии IFN-γ в дозе 2 млн ед. по 3 раза в неделю 
в течение 6 месяцев у всех 6 пациентов мокрота 
оставалась стойко положительной (бактериоско-
пия). При этом авторы отмечают, что эти пациен-
ты были ранее неэффективно леченными в течение 
29 и более мес. Тем не менее, у 5 из 6 пациентов было 
достигнуто рентгенологическое улучшение, в том 
числе у 3 – в виде уменьшения размера полостей. 
Авторы считают, что ингаляционная терапия IFN-γ 
может быть эффективной в некоторых сложных 
случаях МЛУ-ТБ. 
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В кубинском исследовании [56] у пациентов с не-
туберкулезным микобактериозом легких (в основ-
ном МАК), получавших инъекции IFN-γ дополни-
тельно к  антибактериальной терапии, наблюдалось 
улучшение легочных симптомов, высокий процент 
успешного лечения и более значительное рентге-
нографическое улучшение выявлено через 18 мес. 

 В клинических исследованиях [37] сравнивали 
эффективность лечения больных туберкулезом, по-
лучавших дополнительно к химиотерапии IFN-γ-1b 
аэрозольно (n=30) или подкожно (n=27) с боль-
ными, получавшими только химиотерапию (n=30). 
Установлено снижение выраженности клинических 
симптомов, троекратное увеличение уровня CD4+ 
Т-лимфоцитов в крови в обеих группах, получавших 
IFN-γ-1b. У пациентов в группе аэрозольного при-
менения IFN-γ значимо чаще была отрицательная 
бактериоскопия  мокроты через 4 недели (p = 0,03), 
наблюдалась тенденция снижения частоты положи-
тельных посевов мокроты, снизился уровень цито-
кинов ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-10 в супернатантах 
жБАЛ. 

В 2005 году зарегистрирован первый отечествен-
ный инновационный препарат на основе рекомби-
нантного IFN-γ под торговой маркой «Ингарон®» 
производства ООО «Научно-производственное 
предприятие «Фармаклон». Ингарон  является син-
тетическим аналогом эндогенного IFN-γ, мало разли-
чаясь по структуре белка, и практически выполняет 
функцию замещения цитокина [7]. Ингарон зареги-
стрирован в Перечне жизненно необходимых и важ-
нейших лекарственных препаратов [16]. Препарат 
выпускается в двух формах – инъекционной и ин-
траназальной, что расширяет возможности его при-
менения при вирусных инфекциях, передаваемых 
воздушно-капельным путем, особенно в комплексе 
с интерферонами I типа в профилактике и терапии 
гриппа [22]. Для лечения больных туберкулезом раз-
работаны 2 схемы применения Ингарона [7]. 

Проведено клиническое исследование у 30 впер-
вые выявленных больных деструктивным туберку-
лезом легких, преимущественно с инфильтративной 
формой, которые получали по 500 000 МЕ препарата 
Ингарон внутримышечно (через день), в течение 
месяца дополнительно к стандартной химиотера-
пии – основная группа [11]. В группе контроля, 
аналогичной по клиническим характеристикам, 30 
больных получали только стандартную химиоте-
рапию. Эффективность лечения с использованием 
Ингарона проявилась уже через 1 месяц: купирован 
интоксикационный синдром у 90,0% пациентов ос-
новной группы и у 56,7% группы контроля; нормали-
зовались показатели клинического анализа крови у 
70,0% против 43,3% соответственно (р<0,05). Через 
3 месяца интенсивной фазы лечения абациллиро-
вание наступило у 90% больных основной группы 
и у 63,3% больных группы контроля (р<0,05). Тем-
пы закрытия каверн в легких у больных основной 
группы существенно превысили показатели в группе 

контроля: 23,3% через 2 месяца и 50% через 4 ме-
сяца лечения против 10% и 36,7% соответственно 
(р<0,05). Отмечали положительное влияние пре-
парата Ингарон по коррекции иммунологического 
дисбаланса, выявленного у всех пациентов до лече-
ния: увеличение относительного содержания Т-лим-
фоцитов (на 25%) и CD4+ лимфоцитов (в 1,7 раза) 
и повышение функциональной активности Т-кле-
точного звена иммунитета (по РБТЛ). Следуя прин-
ципу клинического приоритета, авторами сделано 
заключение о высокой эффективности препарата 
в комплексном лечении больных деструктивным 
туберкулезом легких с бактериовыделением и су-
щественном улучшении качества жизни больных, 
а изменения иммунного статуса служат в качестве 
дополнительного критерия, отражающего динамику 
воспалительного процесса [11]. 

В схемах лечения туберкулеза легких в сочетании 
с ВИЧ-инфекцией у взрослых применяется комбина-
ция IFN-γ и IFN-α. На 30 дней: IFN-γ 500 000 МЕ 1 раз 
в сутки подкожно через день и IFN-α 3 000 000 МЕ 
1 раз в сутки внутримышечно ежедневно в течение 
30 дней – всего 45 инъекций препаратов (15 и 30 инъ-
екций IFN-γ и IFN-α соответственно). При необхо-
димости через 1–2 мес. курс лечения повторяют [7].

Проведена оценка эффективности комплексно-
го применения препарата IFN-γ (Ингарон, 500 тыс 
МЕ) и IFN-α (Интераль, 3 млн МЕ) через день в те-
чение 8 недель на фоне стандартной химиотерапии 
у больных туберкулезом в сочетании с ВИЧ-ин-
фекцией. Отмечено позитивное влияние иммуно-
модулирующей терапии на частоту прекращения 
бактериовыделения и репаративные процессы, спо-
собствовавшие морфологическому выздоровлению. 
Результаты иммунологической эффективности за-
висели от исходного уровня CD4+ Т-лимфоцитов: 
при количестве клеток более 350 кл/мкл наблюда-
лось их повышение на 19,5%; при низком исходном 
уровне – снижение на 9%. [5].

В настоящее время продолжаются клинические 
исследования (clinicaltrials.gov, NCT05359315) на 
базе Национального медицинского исследователь-
ского центра фтизиопульмонологии и инфекци-
онных заболеваний Минздрава России по оценке 
эффективности и переносимости комплексной те-
рапии с Ингароном при туберкулезе легких с МЛУ. 

Заключение

 Возможности иммунотропных препаратов це-
лесообразно использовать в условиях постоянно 
меняющихся свойств возбудителя (генотип, ви-
рулентность, устойчивость к противотуберку-
лезным препаратам) при длительном, склонном 
к осложнениям и рецидивам течении заболевания 
с формированием вторичной иммунологической 
недостаточности, требующей коррекции [19]. Как 
дополнение к химиотерапии HDT можно вводить 
в начале стандартной схемы лечения для исправ-
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ления общего иммунологического дисбаланса или 
ближе к концу лечения, чтобы повысить «иммуни-
тет хозяина» для предотвращения потенциального 
рецидива. Поскольку МБТ модулируют «иммуни-
тет хозяина» посредством множества различных 
путей, может потребоваться многоцелевой подход 

для регулирования иммунного баланса, что делает 
стратегию HDT частью персонализированного лече-
ния туберкулеза. Использование рекомбинантного 
IFN-γ как плейотропного цитокина является одним 
из перспективных подходов к иммунотерапии ле-
карственно-устойчивого туберкулеза. 
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