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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

В обзоре обобщены данные по молекулярным и клеточным механизмам патогенеза 
латентного туберкулеза. Уровень распространения латентной туберкулезной ин-
фекции в мире остается высоким и, несмотря на его снижение за последние три де-
сятилетия, является недостаточным для достижения цели ВОЗ по элиминации тубер-
кулеза. Лица с латентной туберкулезной инфекцией представляют собой резервуар 
инфекции с риском развития активного туберкулеза у 5–10% инфицированных лиц 
в течение жизни.
Рассмотрены основные патогенетические механизмы персистенции и особенности 
возбудителя туберкулеза в латентном дормантном состоянии. Описаны изменения 
экспрессии генов, возникающие в ответ на защитные реакции хозяина, которые яв-
ляются необходимым условием для выживания M. tuberculosis.
Акцентировано внимание на иммунологических механизмах развития устойчиво-
сти макроорганизма к персистированию M.  tuberculosis, включая реакции, опос-
редованные макрофагами и Т-клеточным иммунитетом. Показано, что адаптивные 
иммунные реакции через Т-клетки, посредством секреции γIFN и TNFα и цитотокси-
ческой функции Т-клеток, повышают способность макрофага контролировать рост 
M. tuberculosis. Представлены данные о влиянии генетики хозяина на восприимчи-
вость к туберкулезной инфекции. Понимание основных молекулярных и клеточных 
механизмов, лежащих в основе развития латентной туберкулезной инфекции, будет 
способствовать решению важной задачи – улучшению терапевтических и профилак-
тических стратегий для туберкулеза.
Ключевые слова: латентная туберкулезная инфекция, дормантность, экспрессия ге-
нов, иммунный ответ, генетическая подверженность

_________________________________________________________________________________________________

https://doi.org/10.34883/PI.2025.28.1.009


77«Рецепт», 2025, том 28, № 1

Латентная туберкулезная инфекция (ЛТБИ) определяется как состояние стойкого 
иммунного ответа на ранее попавшие в организм антигены M. tuberculosis при отсут-
ствии клинических проявлений активного туберкулеза [1, 2]. По последним оценкам 
ВОЗ, четверть населения мира инфицирована M. tuberculosis. Лица с ЛТБИ представ-
ляют собой резервуар инфекции с риском развития активного туберкулеза у 5–10% 
инфицированных лиц. 
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

The review summarizes data on the molecular and cellular mechanisms of the pathogenesis 
of latent tuberculosis. The prevalence of latent tuberculosis infection in the world remains 
high and, despite its decline over the past three decades, is insufficient to achieve the 
WHO goal of eliminating tuberculosis. Persons with latent tuberculosis infection represent 
a reservoir of infection with a risk of developing active tuberculosis in 5–10% of infected 
persons during their lifetime.
The main pathogenetic mechanisms of persistence and features of the causative agent 
of tuberculosis in a latent dormant state are considered. Changes in gene expression that 
occur in response to host defense reactions, which are a prerequisite for the survival of 
M. tuberculosis, are described.
Attention is focused on the immunological mechanisms of the development of resistance 
of the macroorganism to the persistence of M. tuberculosis, including reactions mediated 
by macrophages and T-cell immunity. It  is shown that adaptive immune responses via 
T  cells, through the secretion of γIFN and TNFα and the cytotoxic function of T cells, 
increase the ability of macrophages to control the growth of M.  tuberculosis. Data on 
the influence of host genetics on susceptibility to tuberculosis infection are presented. 
Understanding the basic molecular and cellular mechanisms underlying the development 
of latent tuberculosis infection will contribute to solving an important task – improving 
therapeutic and preventive strategies for tuberculosis. 
Keywords: latent tuberculosis infection, dormatality, gene expression, immune response, 
genetic susceptibility
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При инфицировании M. tuberculosis возможны следующие клинические исходы: 
полная элиминация микобактерий туберкулеза, развитие активного туберкулеза 
либо ЛТБИ и реактивация ЛТБИ в активный туберкулез.

Для достижения цели ВОЗ по ликвидации туберкулеза как угрозы общественно-
му здравоохранению к 2050 году необходима комплексная стратегия, направленная 
на выявление и лечение не только активного, но и латентного туберкулеза [2].

За последние десятилетия возросла интенсивность исследований по проблеме 
латентного туберкулеза. Но многие вопросы ЛТБИ остаются предметом дальнейшего 
изучения, в частности понимание генетических механизмов реактивации латентной 
туберкулезной инфекции в активную форму, точная локализация и способность пер-
систирующей микобактериальной популяции к развитию клеточных реакций в орга-
низме. Активно ведутся поиски биомаркеров, которые могли бы дифференцировать 
ЛТБИ и активный туберкулез, и новых диагностических средств точной идентифика-
ции лиц с ЛТБИ [3]. Остается до конца не выясненной эффективность превентивного 
лечения в разных группах риска и длительность защитного эффекта превентивной 
химиотерапии [4].

Все вышеизложенное свидетельствует о необходимости дальнейших исследова-
ний для понимания механизмов взаимодействия человека и M. tuberculosis в аспекте 
ЛТБИ.

Распространенность ЛТБИ остается на высоком уровне во всем мире, хотя уровень 
распространения инфицирования M.  tuberculosis за последние три десятилетия сни-
зился, однако это снижение происходит медленно и является недостаточным для до-
стижения цели ВОЗ по элиминации туберкулеза [5]. В работе Houben R.M. и соавт. [6] с 
использованием математического моделирования дана оценка бремени ЛТБИ в разных 
регионах мира. По данным авторов, в 2014 году глобальное бремя ЛТБИ составило 23%, 
в то же время Северо-Восточная Азия, Тихоокеанский и Африканский регионы имели 
более высокие показатели распространения латентного туберкулеза (около 80%).

В настоящее время общепризнанным является положение о том, что ЛТБИ – это 
не стабильное состояние, как считалось ранее, а, скорее, это широкий спектр иммун-
ных состояний (прерывистых, транзиторных или прогрессирующих), которые раз-
личаются степенью взаимодействия между репликацией возбудителя и резистент-
ностью хозяина и могут привести к начальному, затем субклиническому и, наконец, 
активному заболеванию туберкулезом  [7]. В течении латентной туберкулезной ин-
фекции выделяют 3 периода [8]:
	� предаллергический – 6–8 недель от момента заражения человека M. tuberculosis, 

при котором клинические проявления туберкулеза отсутствуют;
	� аллергический – от нескольких месяцев до продолжительности всей жизни чело-

века с положительной реакцией на антигены M. tuberculosis;
	� развитие активного туберкулеза.

M. tuberculosis первично инфицирует альвеолярные макрофаги (частично ден-
дритные клетки) хозяина, развивая особые стратегии выживания и размножения 
в этих клетках. M.  tuberculosis относятся к внутриклеточной инфекции с высокой 
способностью к персистенции – длительному пребыванию возбудителя в организ-
ме хозяина. Микробное персистирование означает, что микробы переживают не-
благоприятные условия за счет активации большого количества генетических и,  
как следствие, биохимических изменений, происходящих в клетке.
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Одним из основных патогенетических механизмов развития персистенции явля-
ется дормантность, переход в покоящееся (спящее) состояние со снижением метабо-
лической активности, при котором бактерии сохраняют свою жизнеспособность при 
отсутствии репликации [9, 10].

Состояние покоя – это обратимое метаболическое состояние, связанное с пере-
ходом от реплицирующихся к нереплицирующимся бактериям, при котором микро-
организмы способны выживать в течение длительного времени, демонстрируя стра-
тегию уклонения от иммунитета [11].

Пребывание микобактерий туберкулеза в дормантном состоянии контролирует-
ся генами, относящимися к регулону дормантности (около 48 генов) – DosR (dormancy 
survival regulais), который играет ключевую роль в адаптации микроорганизма к из-
менениям окислительно-метаболического потенциала и гипоксии и обеспечивает 
функции, связанные с состоянием покоя возбудителя. При  нарастании гипоксии 
включается регулон длительной гипоксии EHR (enduring hipoxic response) (около 
200 генов). В дальнейшем включаются гены анаэробного метаболизма, которые, ве-
роятно, пролонгируют выживание в дормантном состоянии. Основной опасностью 
персистенции M. tuberculosis является возможность их выхода из дормантного со-
стояния (ресусцитация), обусловленная другими генами [12] и кодируемыми ими 
белками Rpf (resuscitation promoting factor). Персистенция микобактерий внутри ма-
крофага зависит также от внутриэндосомной концентрации железа. Испытывающая 
дефицит железа микобактерия не способна к внутриклеточному персистированию.

Адаптации микобактерий к резким изменениям условий окружающей среды спо-
собствуют гены, кодирующие гемоглобиноподобные белки, которые играют роль 
антиокислительных протекторов и ловушек для избытка кислорода в фагосомах. 
Белки, кодирующиеся этими генами, обладают способностью связывать активные 
формы азота и кислорода и нейтрализовать их токсическое действие. 

Еще одним механизмом персистенции является толерантность к лекарственным 
препаратам и развитие устойчивости к антибиотикам. В персистирующих микобак-
териях резко снижается метаболизм, и они не реагируют на антибактериальные 
препараты [13]. Лекарственная толерантность к противотуберкулезным препаратам 
может длиться десятилетиями в связи с отсутствием у дормантных микобактерий со-
ответствующих мишеней для препаратов [14].

В свою очередь, уменьшение активных метаболических процессов приводит к 
дефициту лекарственных мишеней в покоящихся микобактериях, что препятствует 
эрадикации возбудителя.

К механизмам адаптации микобактерий относят «quorum sensing» (чувство кво-
рума), которое имеется у микобактерий и позволяет им образовывать защитные 
биопленки [15]. В биопленках взаимодействие в популяции бактерий осуществля-
ется при увеличении плотности бактерий. Когда концентрация аутоиндукторов 
(специальные молекулы) возрастает, происходит активация или индукция опреде-
ленных генов, экспрессия которых приводит к изменению поведения микроорга-
низмов [16].

При развитии дормантного состояния у микобактерий замедляется внутрикле-
точный метаболизм, редуцируется напряжение кислорода (гипоксия), уменьшается 
потребление железа, происходит потеря питательных веществ, определяется низ-
кий pH, отмечается усиление продукции окисей азота и монооксида углерода [17].
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Исследование протеома дормантных микобактерий показало, что у них пони-
жена экспрессия более 150  белков, при этом дормантные M.  tuberculosis синтези-
руют белки, которые не экспрессируются во время репликации [18–20]. Популяция 
M. tuberculosis при ЛТБИ отличается особенностями (табл. 1).

Ранее считалось, что дормантные микобактерии – это «полноценные» микобакте-
рии, неразмножающиеся или слабо размножающиеся. Ряд исследователей считают, 
что это самые обычные туберкулезные микобактерии в незначительном количестве, 
не способные ни вызвать патологию, ни индуцировать полноценный иммунный от-
вет [21–24].

Открытый Дорожковой И.Р. и Земсковой З.С. [25] феномен L-трансформации ми-
кобактерий туберкулеза с полной и частичной потерей клеточной оболочки с рез-
ким снижением метаболизма может рассматриваться как механизм персистенции в 
особых L-формах [24]. Существует мнение, что в организме хозяина одновременно 
присутствуют как активно делящиеся микобактерии, так и бактерии в дормантном 
состоянии. Их взаимодействие друг с другом и клеточной иммунной системой опре-
деляет проявление инфекции на уровне организма [26].

Группой исследователей [27] была предложена модель двухфазового развития 
латентной туберкулезной инфекции, согласно которой в первые год-два после зара-
жения микобактерии находятся в «раннем латентном состоянии», т. е. размножаются 
и накапливают мутации в геноме M. tuberculosis. Поэтому риск перехода инфекции в 
активную фазу повышен. Если же этого не произойдет, бактерия со временем пере-
ходит во вторую «позднюю латентную фазу», при которой они почти не размножают-
ся и резко снижается частота новых мутаций в геноме M. tuberculosis и риск перехода 
в активную фазу становится ниже. Большинство противотуберкулезных препаратов, 
которые назначают сегодня, действуют на размножающиеся бактерии, и поэтому 
они могут быть эффективными для «ранней латентной фазы» и могут оказаться бес-
полезными на поздней стадии ЛТБИ [27].

После попадания M. tuberculosis в макрофаг микобактерии оказываются под воз-
действием факторов, направленных на их уничтожение. К таким факторам относятся: 
слияние фагосом с лизосомами, воздействие в образующихся фаголизосомах низких 
концентраций рН, активных форм кислорода, оксида азота, лизосомальных фермен-
тов и токсических пептидов.

Только когда макрофаг становится некротическим, микобактерия высвобождает-
ся и распространяется по всему организму [28].

Таблица 1
Особенности популяции M. tuberculosis в организме при латентной туберкулезной инфекции
Table 1
Peculiarities of the M. tuberculosis population in the body during latent tuberculosis infection

Малочисленность

Снижение метаболической активности, переход в состояние покоя (дормантность)

Отсутствие репликации

Возможность выхода из дормантного состояния

Сложный механизм выживания и выхода из дормантного состояния

Латентная туберкулезная инфекция: ключевые аспекты патогенеза
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Однако микобактерия, используя молекулярные механизмы, блокирует слияние 
фагосом и лизосом, ингибирует свободные радикалы кислорода, снижает аутофаги-
ческие механизмы врожденного иммунитета и ингибирует апоптоз инфицирован-
ного макрофага [29]. Степень инициации иммунного ответа зависит от функциони-
рования основных мембранных клеточных рецепторов, осуществляющих захват 
M. tuberculosis, таких как: макрофагальный маннозный рецептор (CD206), рецептор 
комплемента  3 (CD11b/CD8), дендритная клеточно-специфическая молекула меж-
клеточной адгезии (DC-SIGN или CD209, лектин-1 и -5, Toll-подобные рецепторы 
(TLR1, TLR2, TLR6, TLR9)) [30].

M. tuberculosis не допускают своего полного уничтожения путем перехода в дор-
мантное состояние, при котором они невосприимчивы к воздействию неблагопри-
ятных факторов. На системном уровне болезнь переходит в латентное состояние [29] 
с образованием особых конгломератов (гранулем), состоящих преимущественно из 
клеток иммунной системы [31].

Гранулема, с одной стороны, препятствует распространению инфекции, а с дру-
гой – способствует размножению микобактерий, изолируя их от воздействия иммун-
ной системы, что обеспечивает долговременную нишу, необходимую для ЛТБИ [26].

Инфицированные M. tuberculosis макрофаги генерируют внеклеточные микрове-
зикулярные частицы [32]. Внешне мембранные везикулы (outer membrane vesicles –  
OMVs) являются основным механизмом межклеточной коммуникации  [33]. Вне-
клеточные везикулы (экзосомы) переносят разные классы биомолекул, в т.  ч. био-
логически активные полипептиды, нуклеиновые кислоты и другие соединения [34]. 
Высвобождение бактериальных везикул позволяет M.  tuberculosis достигать CD4+ 
Т-клеток [35].

Экзосомы, выделенные из инфицированных M. tuberculosis макрофагов, могут 
способствовать выживанию и персистенции микобактерий или усиливать их виру-
лентность [28, 36]. 

Иммунный ответ на M. tuberculosis при ЛТБИ сложен, не полностью изучен и от-
личается от иммунных реакций при активном туберкулезе [37, 38].

У лиц, инфицированных микобактериями, ЛТБИ развивается посредством тонко 
регулируемых иммунных реакций [38]. Взаимодействия M. tuberculosis с различными 
классами рецепторов клеток хозяина запускает активацию макрофагов. 

Макрофаг осуществляет фагоцитоз, процессинг, презентацию антигена Т-клеткам 
и запускает каскад цитокиновой продукции, влияющий на пролиферацию и диффе-
ренцировку иммунокомпетентных клеток хозяина. В то же время макрофаг является 
нишей для M. tuberculosis. 

Во время фагоцитоза M. tuberculosis запускается набор рецепторов, которые ин-
дуцируют адаптивный иммунный Т-клеточный ответ с экспрессией провоспалитель-
ных (IL-1, IL-6, IL-12, IL-18, γIFN и TNFα) и противовоспалительных (IL-4, IL-5, IL-13, TGFβ) 
цитокинов и хемокинов (CXCL10, CXCL8, MCP-1, RANTES).

Активированные CD4+ Т-клетки помогают макрофагам контролировать внутри-
клеточные микобактерии посредством секреции цитокинов и цитотоксической 
функции Т-лимфоцитов [39–42]. 

В дополнение к прямым эффекторным функциям CD4+ Т-клетки обеспечивают 
функции других иммунных клеток, участвующих в ЛТБИ, включая CD8+ Т-клетки, а 
также продукцию антител В-клетками [43, 44] (см. рисунок).

Обзоры. Лекции
Reviews and lectures



82 "Prescription", 2025, volume 28, № 1

Взаимодействие активированных макрофагов и CD4+ Т-клеток играет централь-
ную роль в контроле M. tuberculosis при ЛТБИ [38]. Влияние M. tuberculosis на течение 
иммунного ответа зависит от стадии активации клеток и баланса цитокинов. Отличия 
распознавания микобактерий Т-клетками при активном и латентном туберкулезе 
связаны со свойствами антигенов, экспрессирующих M. tuberculosis на разных стади-
ях роста и размножения, и особенностями реагирования на них иммунокомпетент-
ных клеток и их продуктов [24]. Иммунная активация с помощью γIFN и TNFα может 
усиливать контроль микобактерий за счет ускорения созревания фагосом, продук-
ции микробицидных эффекторов и индуцирования аутофагии [45, 46]. 

У большинства людей, у которых нет ослабленного иммунитета, адаптивные им-
мунные реакции контролируют рост M. tuberculosis через Т-клетки, а также цитоток-
сические функции субпопуляций Т-клеток, реагирующих на антигены микобактерий, 
и Т-клетки памяти.

CD4+ Т-клетки, экспрессирующие γIFN, TNFα, IL-2, связанные с защитными реак-
циями и эффекторными Т-клетками памяти, играют центральную роль в контроле 
M. tuberculosis. Состояние ЛТБИ определяется балансом иммунной системы организ-
ма хозяина, которая контролирует распространение патогена, но не может полно-
стью уничтожить бактерии.

Любое нарушение иммунного баланса в последующие годы создает условия для 
реактивации сохранившейся популяции M. tuberculosis и развития активного тубер-
кулеза.

Недавние исследования показали, что большинство клеточно-опосредованных 
иммунных реакций находятся под контролем микроРНК (miRs) [47–49]. MiRs – это не-
большие РНК, длиною 18–25 нуклеотидов, которые участвуют в регуляции врожден-
ного и адаптивного иммунного ответа [50–53]. Микобактерии туберкулеза способны 
ингибировать экспрессию микроРНК в клетках [54].

Схема иммунного ответа при развитии туберкулезной инфекции
Scheme of the immune response during the development of tuberculosis infection
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Нарушение регуляции miRs хозяина на посттранскрипционном уровне влияет на 
иммунный ответ и воспаление [29]. В обзоре C. Carranza и соавт. [4] показана значи-
мость микроРНК как биомаркера реактивации ЛТБИ. 

Существенными факторами, влияющими на восприимчивость к туберкулезной 
инфекции, являются генетические особенности хозяина [37, 55]. В  основе приспо-
собления к переходу M. tuberculosis в «дремлющее» состояние лежат генетические 
факторы макроорганизма и детерминируемый ими уровень иммунологической ре-
активности [56].

К генам, влияющим на восприимчивость/резистентность хозяина к туберкулез-
ному возбудителю, относят гены главного комплекса гистосовместимости – HLA-
комплекса (HLADRB1 и HLADQB1). Генетические маркеры HLADRB1 (В5, В15, В12, 
HLA-CwI) определяют резистентность к туберкулезной инфекции, а HLA-Cw4, В17, 
В27, DRB1*13 детерминируют восприимчивость к туберкулезу. Генетическая пред-
расположенность к туберкулезу у детей связана с аллелями *04 и *16, а генетическая 
устойчивость – с аллелями *03, *11, *12 системы HLA локуса DRB1 [57].

К группе генов-кандидатов подверженности туберкулезу относится ген NRAMP1 
(ген макрофагального белка) – ассоциированный с естественной резистентностью 
к туберкулезу, который ограничивает внутриклеточное размножение возбудите-
ля [58]. Предполагается, что белок гена NRAMP1 (современное название гена SLC11A) 
регулирует мембранный транспорт двухвалентных ионов железа в цитоплазме ма-
крофага.

У лиц, восприимчивых к туберкулезной инфекции, часто встречается мутация 
по гену этого белка. Если микроорганизм попадает в макрофаг хозяина, у которо-
го существует немутированная версия гена, то патоген быстро разрушается внутри 
фаголизосомы с последующим антигенпредставлением и развитием полноценного 
иммунного ответа [59, 60]. Установлено, что в различных этнических популяциях по-
лиморфизмы гена ASAP1 связаны с восприимчивостью хозяина к туберкулезу [61]. 
Экспрессия ASAP1 влияет на миграцию дендритных клеток, играющих важную роль 
в инициации адаптивного иммунного ответа на внедрение возбудителя туберкулеза. 
Cui  J. и соавт. [62] показали в эксперименте, что ASAP1 опосредует регуляцию ми-
грации макрофагов, что может влиять на антимикробную и иммунологическую дис-
функцию фагоцитарных клеток.

К генам, определяющим сложные взаимодействия M. tuberculosis и хозяина, отно-
сят гены рецептора витамина D (VDR), ген интерлейкина 1В (IL 1B) и его рецепторного 
антагониста (ILIRN), ген интерлейкина 12В и гены Toll-подобных белков (TLR2, TLR4), 
полиморфизм которых может быть фактором, повышающим чувствительность к ту-
беркулезной инфекции [63–66].

Мутации в цитокиновых генах гамма-рецептора интерферона (IFNGR1 и IFNGR2) 
проявляются в ослаблении сигнала IFNγ – ключевого активатора антимикобактери-
альной активности макрофагов. Гетерозиготный генотип полиморфного варианта 
гена IFNG связан с развитием туберкулеза у детей с ЛТБИ, что позволяет данный ге-
нотип рассматривать в качестве дополнительного фактора риска заболевания [67]. 
Абсолютная недостаточность IFNGR1 и IFNGR2 предопределяет необратимость ин-
фекционного процесса с ослабленным гранулемообразованием  [68]. Информация 
обо всех упомянутых генах приведена в табл. 2.
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В работе Roe J.K. и соавт. [69] ген BATF2 был отмечен как биомаркер, повышенный 
уровень экспрессии которого позволяет уверенно различать пациентов с активным 
туберкулезом и здоровых индивидов, лиц с ЛТБИ и давно выздоровевших от тубер-
кулеза. 

Таким образом, по последним оценкам ВОЗ, четверть населения планеты инфи-
цирована M. tuberculosis, что ассоциируется с высоким бременем развития латент-
ной туберкулезной инфекции. Открытия последних десятилетий раскрывают слож-
ную картину развития ЛТБИ, в которой участвуют генетические факторы хозяина и 
самого возбудителя, а также механизмы врожденного и адаптивного иммунитета. 

Микобактерии туберкулеза, будучи фагоцитированными, развивают механизмы 
внутриклеточного выживания с переходом в дормантное состояние. Пребывание 
микобактерий в дормантном состоянии контролируется генами, относящимися к ре-
гулону дормантности – DosR.

В большинстве случаев индуцированный M. tuberculosis иммунный ответ хозяина 
способен останавливать рост микобактерий либо за счет инактивации микобакте-
рий, либо опосредуя состояние ЛТБИ. Основными механизмами иммунного ответа 
хозяина на M.  tuberculosis являются запуск апоптоза, индукция аутофагии, актива-
ция CD4+ и CD8+ Т-клеток, стимуляция секреции IFNγ и TNFα. Взаимодействие ак-
тивированных макрофагов и CD4+ T-клеток играет центральную роль в контроле 
M.  tuberculosis при ЛТБИ. Важную роль в патогенезе ЛТБИ играют гены цитокинов, 
которые определяют эффективность иммунного ответа на внедрение патогена и 
способность к его элиминации из организма. Латентное состояние характеризует-
ся иммунологическим равновесием с предполагаемым контролем за репликацией 
микобактерий, и при нарушении равновесия возможна трансформация латентной 
формы в активный туберкулез.

Таблица 2
Гены предрасположенности к туберкулезу
Table 2
Genes of predisposition to tuberculosis

NRAMP1
Ген макрофагального белка, ассоциированный с естественной резис-
тентностью, кодирует белок, являющийся транспортером двухвалент-
ного железа

ASAP1 Ген восприимчивости к туберкулезной инфекции

DS-SIGN (CD209) Ген рецептора, распознающий M. tuberculosis, инициирует иммунный 
ответ

HLA-Cw4, B17, B27, DRB1*13 Гены главного комплекса гистосовместимости, детерминируют воспри-
имчивость к туберкулезу

HLADRB1*15
(В5, В15, В12, HLA-Cw4)

Гены главного комплекса гистосовместимости, определяют резистент-
ность к туберкулезу

VDR Ген рецептора витамина D

IL1RN-VNTR Ген рецепторного антагониста к интерлейкину 1

TLR2, TLR4 Гены Toll-подобных белков

IFNGR1, IFNGR2 Гены рецептора интерферона гамма
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