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РОЛЬ ПРОЗАПАЛЬНИХ ЦИТОКІНІВ ТА КЛІТИН 
ЛЕЙКОЦИТАРНОЇ ФОРМУЛИ КРОВІ У ФОРМУВАННІ 

ІМУННИХ РЕАКЦІЙ ПРИ ХІМІОРЕЗИСТЕНТНОМУ 
ТУБЕРКУЛЬОЗІ ЛЕГЕНЬ

У статті проведено огляд літературних джерел. При хіміорезистентному туберкульозі легень осно-
вними прозапальними цитокінами, які визначають імунні реакції є TNF-α, IL-2, IL-6. Між цими ци-
токінами та клітинами лейкоцитарної формули існує тісний у взаємозв’язок, який відіграє важливу 
роль у формуванні імунних реакцій у протитуберкульозному захисті у хворих на хіміорезистентний 
туберкульоз легень. Рівень TNF-α, IL-2, IL-6 та показники лейкоцитарної формули відображають 
специфічні імунні реакції, що може бути використано із діагностичною та прогностичною метою у 
хворих на хіміорезистентний туберкульоз легень.
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Огляд

Туберкульоз на сьогодні в світі є однією з голо-
вних загроз для здоров’я людства серед інфекцій-
них хвороб, та є другою за значимістю причиною 
смерті від них [1, 2]. Хіміорезистентний туберку-
льоз легень (ТБЛ) є важким і дуже небезпечним 
інфекційним захворюванням з високим ризиком 
летального наслідку, високим рівнем епідемічної 
небезпеки [3]. Хворі на цю форму туберкульозу 
мають більш несприятливий прогноз, лікування 
викликає великі труднощі, що пов’язано зі зна-
чними економічними витратами [4,5].

Імунітет – це комплекс реакцій, спрямованих 
на підтримку гомеостазу, коли організм зустрі-
чається з агентами, які розцінюються як чужо-
рідні, незалежно від того, чи утворюються вони 
в самому організмі, чи надходять ззовні [6–8]. 
Розрізняють специфічний захист і неспецифічну 
резистентність організму. Остання спрямована на 
знищення будь-якого чужорідного агента. До не-
специфічної резистентності відносяться: фагоци-
тоз і піноцитоз, система комплементу, природня 
цитотоксичність, інтерферони і інші гуморальні 
фактори захисту. Від стану неспецифічної резис-
тентності організму залежить результат початко-
вої стадії інфекційно-запального процесу. Тому, 
різке і тривале її пригнічення є несприятливою 
прогностичною ознакою.

На сьогодні добре вивчені особливості систем-
ного імунітету у хворих на туберкульоз [6–10], 
але питання регуляції цитокінів Т-лімфоцитами 
периферичної крові у хворих на хіміорезистент-
ний ТБЛ висвітлені недостатньо [11, 12].

Мета роботи: провести огляд літературних дже-
рел про взаємозв’язок прозапальних цитокінів та 
показників лейкоцитарної формули крові, встано-
вити їх роль у формуванні імунних реакцій при хі-

міорезистентному ТБЛ. Встановити діагностичну 
цінність цих показників при даній патології.

Результати та обговорення 

Відомо, що у визначенні характеру перебігу 
туберкульозу ключову роль відіграють мікобак-
терії туберкульозу (МБТ), їх біологічні власти-
вості та масивність інвазії [13, 44]. Проте, одним 
з важливих факторів у розвитку специфічного 
процесу мають механізми імунологічної дисрегу-
ляції [6–12]. Доведено, що ступінь порушень іму-
нологічної реактивності тісно корелює з клініко-
рентгенологічними проявами туберкульозу та 
відображає тяжкість перебігу [10, 14, 15]. 

За даними літератури, зміни в імунологічно-
му статусі хворих на туберкульоз асоційовані зі 
зниженням ефективності терапевтичних заходів  
[8, 16]. Тому не виключено, що поява і розмно-
ження хіміорезистентних форм МБТ у процесі 
стандартної хіміотерапії, є наслідком ослаблення 
імунного статусу організму.

Встановлено, що у хворих на ТБЛ на стан 
імунітету впливає тривала специфічна поліхімі-
отерапія [8, 16]. Так, коли протитуберкульозна 
хіміотерапія неефективна, то, як правило, не від-
бувається нормалізації імунних показників, а у 
хворих із прогресуючим перебігом туберкульозу, 
стан значно погіршується. І навпаки, прогресую-
чий перебіг туберкульозного процесу з утворен-
ням множинних порожнин розпаду, що погано 
піддаються терапії протитуберкульозними препа-
ратами (ПТП), значною мірою обумовлено станом 
імунної системи, що визначає розвиток і перебіг 
захворювання [10, 11, 15].

Таким чином, розвиток порушення імунної сис-
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теми у хворих на ТБЛ може бути зумовлене з одно-
го боку токсичною дією МБТ на імунокомпетентні 
клітки та імунодепресивною дією ПТП, з другого.

Встановлено [7, 8, 17, 18], що бурхливе про-
гресування туберкульозу часто супроводжує екс-
удативний характер запалення, який характе-
ризується гіперпродукцією антитіл і зниженням 
показників клітинної відповіді, а при переважан-
ні продуктивного – негативною гуморальною від-
повіддю.

На сьогодні доведено, що патологічні відхи-
лення в реакціях імунітету та, у зв’язку з цим, 
особливості патогенезу багатьох захворювань мо-
жуть бути пов’язані значною мірою з порушенням 
продукції цитокінів [19–22].

Цитокіни – це ендогенні медіатори, які регу-
люють інтенсивність і тривалість імунозапальної 
відповіді [23–27]. У нормі цитокіни здійснюють 
взаємозв’язок між неспецифічною резистентніс-
тю організму та специфічним захистом [25–27]. Їх 
нормальний рівень підсилює резистентність орга-
нізму до інфекцій. Цитокіни забезпечують тісний 
зв’язок між різними групами клітин. Стимулято-
рами їх утворення можуть бути різні подразники, 
а дія самих цитокінів неспецифічна. 

На сьогодні описано більше 300 різноманіт-
них цитокінів, які утворюють самостійну систему 
регуляції імунної системи [27]. Встановлено, що 
вони забезпечують послідовність та завершеність 
імунної відповіді. Кожний цитокін має певну 
спрямованість дії; дефект одного компенсується 
наявністю інших, які виконують подібну функ-
цію, чим визначається збалансованість цитокіно-
вого спектру.

Доведено, що дефіцит цитокінів сприяє роз-
витку ряду захворювань [19–27]. Важливим є 
той факт, що більшість цитокінів є не лише ен-
догенними регуляторами імунних реакцій, але і 
ключовими факторами, що індукують запальну 
реакцію та гострофазну відповідь організму, мо-
жуть чинити імунопатологічну дію на клітини та 
тканини.

При цьому, особливістю цитокінів є те, що 
вони самі не можуть проявляти вплив на чужо-
рідні антигени і служать винятково для передачі 
інформації від однієї імунної клітки іншим. Тому 
без участі цитокінів неможливий розвиток нор-
мальної імунної відповіді [7–8].

Таким чином, цитокіни є тією системою, яка 
регулює весь комплекс захисних реакцій організ-
му при проникненні патогенів.

Спеціальних клітин, функціями яких було 
б лише пригнічення імунної відповіді, не існує. 
При цьому через продукцію цитокінів з проти-
лежним характером дії Т-хелперів 1-го типу (Th1) 
пригнічують функції Т-хелперів 2-го типу (Th2) і 
стримують розвиток гуморальної відповіді, а Th2 
пригнічують прояв функції Th1 і підтримку ре-
акцій хронічного запалення [28, 29]. Тобто, Th1 
є супресорами для Th2 і навпаки. Така динаміч-

на рівновага функцій Th1 і Th2 забезпечує зна-
чну гнучкість і пластичність імунної відповіді.  
З іншого боку, одночасне включення функцій Th1 
і Th2 гальмує розвиток будь-якої форми імунної 
відповіді і приводить до зовнішніх ознак імуно-
логічної недостатності. Імунітет типів 1 і 2 не су-
воро відповідає клітинно-опосередкованому та 
гуморальному імунітету, оскільки функцій Th1 
стимулюють помірний рівень антитілоутворення, 
а функцій Th2 – активно пригнічують фагоцитоз. 
Встановлено [29], що хронізація захворювання 
супроводжується активацією Th2 типу, яка спо-
лучається із синтезом антитіл і формуванням іму-
нопатологічних проявів.

Доведено, що переважно Th1 тип клітинної 
відповіді асоціюється із захистом та контролем за 
туберкульозною інфекцією, в той же час Th2 від-
повідь переважає у хворих, які неспроможні на-
лежним чином відповісти на інфекцію і захворю-
ють на активну його форму [30, 31, 34, 53, 54]. 

Туберкульоз відносять до інтерлейкін-
залежних імунодефіцитів з вираженими змінами 
в цитокіновій мережі, у результаті чого порушу-
ється кількісний баланс регуляторних субпопу-
ляцій Т-лімфоцитів [7, 8, 21, 22, 51, 52, 54]. Вста-
новлено, що основна протективна роль в імунній 
відповіді, спрямованій проти внутрішньоклітин-
них паразитів (у тому числі й МБТ), належить клі-
тинним механізмам [34, 35]. Тому на цьому етапі 
від цитокінів залежить за яким шляхом імунна 
система людини реагуватиме на проникнення 
МБТ [21, 22, 33, 36]: з перевагою антитіл (гумо-
ральної) або з перевагою клітинних реакцій.

За даними літератури, різні форми розповсю-
дженого деструктивного туберкульозу легенів є 
самостійними процесами, які розвиваються на тлі 
початкововираженої імунної недостатності, що 
створює передумови для швидкого формування 
великих казеозно-деструктивних змін і бурхливо-
го розмноження високовірулентної бактеріальної 
популяції [8–10, 12]. У цей час одним із ключових 
факторів схильності до розвитку туберкульоз-
ної інфекції вважається зниження ефективності 
імунного нагляду організму. При цьому, провідна 
роль у формуванні специфічних і неспецифічних 
реакцій організму, визначенні його резистентнос-
ті й реактивності належить системі крові.

При туберкульозні головна роль належить у 
першу чергу макрофагам та лімфоцитам [32, 38, 
39, 43, 49, 51, 52, 55]. Макрофагам властива по-
ліфункціональність у регуляції багатьох систем 
організму. Імунорегуляторні можливості макро-
фагів реалізуються шляхом продукції і секреції 
цитокінів, та за допомогою експресії на клітинній 
мембрані рецепторів для цитокінів. Тому цитокіни 
модулюють властивості і активність макрофагів, а 
макрофаги контролюють роботу цитокінової мере-
жі. Основними цитокінзалежними функціями ма-
крофагів є імуностимулююча, прозапальна, гемо-
поетична, імуносупресивна та протизапальна [27].
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До макрофагальних цитокінів відносяться 
клітини субпопуляції Тh1, які продукують про-
запальні цитокіни – IL-2, IL-6, TNF-α та беруть 
участь в неспецифічному ланцюгу протитуберку-
льозного захисту організму. Ці цитокіни є медіа-
торами запалення та деструкції тканин, посилю-
ють клітинний та інгібують гуморальний імунітет 
[26, 27, 40, 41]: 

– сприяють хемотаксису клітин запалення, 
збільшують їх адгезивність до ендотелію капіля-
рів, які оточують місце проникнення патогенов, 

– активують мікробоцидність і цитотоксич-
ність макрофагів і лейкоцитів, 

– перешкоджають поширенню збудника інфек-
цій в організмі шляхом тромбування капілярів, 

– підвищують температуру тіла, 
– зменшують поріг реактивності ЦНС, 
– викликають продукцію гострофазних білків, 
– активують гормони гіпоталамо-гіпофізарної 

системи, 
– сприяють неоваскуляризації та утворенню 

рубцевої тканини.
Встановлено, що однієї з головних причин не-

сприятливого перебігу туберкульозу легенів є не-
контрольована, висока продукція прозапальних 
цитокінів, з дією яких позв’язують прогресуван-
ня специфічного процесу, розвиток бактеріально-
токсичного шоку [42, 48, 59, 64, 67].

Виявлено, що IL-6 та TNF-α здатні підсилю-
вати експресію тканинних факторів, знижувати 
експресію тромбомодуліна, стимулювати синтез 
плазміногена, що на тлі вазоконстрикції артеріол 
призводить до порушення мікроциркуляції, роз-
витку гіпоксії та недостатності енергозабезпечен-
ня тканин, некротичним і апоптичним процесам у 
вогнищі запалення [45–49, 59–64]. Так цитокіни 
втягуються у інфекційно-запальний процес на рів-
ні імунних механізмів і ефекторної ланки, запус-
каючи послідовний ланцюг реакцій, що проявля-
ється у порушенні мікроциркуляції, виникненні 
гіпоксії, альвеолярного та інтерстиціального на-
бряку, ушкодженні метаболічної функції органів. 
Вказані порушення визначають перебіг, тяжкість 
і результат патологічного процесу. 

Прозапальні цитокіни здійснюють активую-
чий вплив на нові популяції клітин (моноцити, 
нейтрофіли, природні кілери), залучаючи їх у 
вогнище запалення [55]. 

Встановлено, що при туберкульозі з одного 
боку спостерігається активація моноцитів пери-
феричної крові, з іншого виражене порушення 
їх регуляторної активності, що розглядається у 
якості однієї з причин дефекту антиген специфіч-
ної Т-клітинної відповіді.

У протитуберкульозному захисті IL-2 приймає 
участь у реакціях гіперчутливості вповільненого 
типу, індукує проліферацію В-лімфоцитів, активує 
цитотоксичні Т-клітини, моноцити, макрофаги, 
які підвищують синтез і секрецію IL-6, TNF-α [65–
67]. Основним результатом дії IL-2 на стимульова-

ні антигеном клітини є забезпечення їх проліфера-
ції, що визначає даний цитокін в якості типового 
ростового фактора кліток лімфо-мієлоїдного комп-
лексу. Встановлена пряма залежність між рівнем 
антитіл до IL-2 і активацією Т-клітин в сироватці 
хворих на туберкульоз [20, 78].

За даними дослідження Хасанова Р. Р. с со-
авт. (2009) [37], встановлено, що у хворих на 
хіміорезистентний туберкульоз легень рівень 
стимульованої продукції IL-2 нижчий, а резерв 
IL-2-секретуючої реактивності лімфоцитів кро-
ві вищий, ніж у хворих на туберкульоз легень зі 
збереженою чутливістю МБТ. Також, ними вияв-
лено, що стимуляція продукції ендогенного IL-2 
лімфоцитами крові досягається лише при хіміо-
резистентному туберкульозі легень.

Дані Сахаровой И. А. с соавт. (2006) [12], та-
кож свідчать про те, що у хворих на хіміорезис-
тентний туберкульоз легень визначається зни-
ження продукції IL-2, що вказує на пригнічення 
у цих хворих клітинної імунної відповіді. При 
цьому, такі зміни в більшій мірі спостерігають-
ся при дисемінованому туберкульозі легень, що є 
імунологічним обґрунтуванням частої реактива-
ції специфічного процесу і відповідає відсутності 
клініко-рентгенологічної динаміки в умовах ін-
тенсивної хіміотерапії у 40,9% хворих на дисемі-
нований туберкульоз легень.

За даними, інших авторів, при розповсюдже-
них легеневих процесах з вираженими симпто-
мами туберкульозної інтоксикації визначається 
супресія продукції IL-2 і підвищення IL-6 [12, 17, 
18, 21].

По різноманіттю клітинних джерел продукції 
та мішеней біологічної дії IL-6 є одним з найбільш 
активних цитокінів, що бере участь у реалізації 
імунної відповіді й запальної реакції (IL-6 від-
повідає за синтез таких гострофазних білків, як 
С-реактивний білок та фібриноген, що створює 
умови для активації фагоцитозу). При цьому ак-
тивний синтез IL-6 починається відразу після 
впливу на клітки бактерії та різних медіаторів 
вказуючи на те, що даний цитокін належить до 
категорії ранніх медіаторів. Така властивість має 
особливе значення у швидкому формуванні реак-
ції організму на впровадження бактерії або при 
ушкодження тканини.

IL-6 продукується активованими макро-
фагами, ендотеліальними клітинами, активо-
ваними Т-клітинами та рядом клітин, які не є 
імуноцитами. Він є багатофункціональним ци-
токіном та впливає на різні органи і системи: 
кров, печінку, імунну систему, має пірогенний 
ефект та ін. Підвищення рівня IL-6 в крові спо-
стерігається при багатьох патологічних станах, 
тяжких запальних процесах [19]. Його вико-
ристовують в якості маркера для ранньої оцін-
ки тяжкості багатьох захворювань.

IL-6 інгібує продукцію TNF-α та завершує роз-
виток запального процесу. За даними літератури, 
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спонтанна секреція IL-6 підвищується уже на ран-
ніх етапах розвитку туберкульозу та зберігається 
на протязі всього його розвитку [49, 64]. Доведе-
но, що однією з причин при туберкульозі легень 
переважання гуморальної відповіді є підвищена 
секреція IL-6.

TNF-α проявляє подібну активність як і IL-2 
стосовно запальної реакції, імунних і пухлинних 
процесів. TNF-α – це піроген. Під його впливом 
різко збільшується синтез макрофагами та ней-
трофілами перекиси водню та інших вільних ра-
дикалів. TNF-α, являючись хемоатрактантом для 
гранулоцитів, забезпечує їх міграцію у вогнище 
запалення з активацією функцій нейтрофільних 
гранулоцитів: фагоцитоз, окислювальний вибух, 
де грануляцію лізосомальних ферментів і бакте-
рицидних факторів. При хронічному запаленні 
TNF-α активує катаболічні процеси, чим і спри-
яє розвитку кахексії [62]. Тому, нейтралізація 
TNF-α призводить до втрати контролю за розви-
тком хронічної інфекції. Цей цитокін є основним 
у контролі за внутрішньоклітинно розташовани-
ми збудниками. 

Секретується TNF-α активованими макрофага-
ми і моноцитами, Т-лімфоцитами, нейтрофілами. 
Активація макрофагів лімфоцитами може сприя-
ти обмеженню інфекції [28, 57]. За даними літера-
тури [45, 46] TNF-α зв’язується зі специфічними 
рецепторами (рецепторами клітинної загибелі), 
що ініціює апоптоз.

З TNF-α пов’язують розвиток механізмів захис-
ту при туберкульозному процесі [47, 48, 59–63]. 
Він стимулює міграцію клітин запалення у місце 
інфекції, формування специфічної гранульоми. 

За даними Lin P.L. et al. (2007) [62], при зни-
женому рівні TNF-α у людини підвищується чут-
ливість до туберкульозу. Експериментально до-
ведено, що у мишей з генетично відсутнім TNF-α 
не відбувається міграція запальних клітин у зону 
інфекції та не утворюється гранульома, а розви-
вається генералізований туберкульоз, який при-
зводить до швидкої смерті. Також він безпосе-
редньо стимулює макрофаги, які поглинають та 
вбивають МБТ шляхом продукції оксиду азоту та 
інших факторів. 

Тому, TNF-α є критичним цитокіном для 
контролю за мікобактеріальною інфекцією і його 
роль не може виконуватися іншими цитокінами. 
Збільшений його синтез може викликати імуно-
патологію, але його нейтралізація реактивує ла-
тентні та хронічні інфекції.

За даними літератури, високі концентрації 
TNF-α з одного боку є проявом захисної реакції 
імунної системи, а з іншого – мають негативну дію, 
що проявляється лихоманкою, тканинними ушко-
дженнями, лейкоцитозом у хворих на туберкульоз. 
Також, за даними Jacobs M. [et al.] (2007) [61], висо-
кі концентрації TNF-α часто викликає мікросудин-
ну гіперкоагуляцію та гемодинамічні порушення.

Існують дані, що TNF-α може бути маркером 

прогресування активного туберкульозного про-
цесу [63]. Деякі дослідники отримали дані, що 
рівень продукції TNF-α корелює з наявністю де-
структивного процесу в легенях та асоціюється з 
переважанням клітинного типу імунної відпові-
ді. Деякі автори вважають [47], що недостатність 
TNF-α призводить до розвитку дисемінації. На 
думку багатьох авторів, IL-6 і TNF-α накопичу-
ються в крові при інтенсивних запальних проце-
сах і адекватно відображають їх перебіг. 

За даними досліджень Сахаровой И. А. с со-
авт. (2006) [12], при зростанні хіміорезистентнос-
ті МБТ імунна відповідь розвивається переважно 
за гуморальним типом, тоді як клітинна імунна 
відповідь пригнічується. При цьому, вони вста-
новили, що максимальне пригнічення клітин-
ної імунної відповіді спостерігається у хворих з 
мультирезистентними штамами МБТ. Такі зміни 
імунної відповіді і зміни цитокінового профілю 
при зростанні хіміорезистентності МБТ відобра-
жують тяжкість специфічного процесу.

Доведено, що у протитуберкульозному захисті 
важливу роль відіграють і нейтрофільні грану-
лоцити [50, 56, 58], які захищають організм від 
проникнення в нього МБТ. Зараження нейтрофі-
лів МБТ викликає їх швидку загибель внаслідок 
апоптозу, який є важливим захисним механіз-
мом і призводить до видалення заражених клі-
тин з вогнища запалення та посилює активність 
тканинних макрофагів. Активовані нейтрофільні 
гранулоцити здатні синтезувати широкий спектр 
цитокінів, які беруть участь у взаємодії клітин 
імунної системи, проявляючи паракринну та ау-
токринну дію. Встановлено, що вони, під каскад-
ним впливом цитокінів, здатні змінювати свій 
кількісний і субпопуляційний склад, перебудо-
вувати свою функціональну активність, проду-
кувати численні медіатори запальних реакцій, за 
допомогою яких вони чинять імунорегуляторний 
вплив на компетентні імуноцити. Активно втру-
чаючись в роботу системного та місцевого імуніте-
ту. В літературі описані синтез і продукція акти-
вованими нейтрофілами TNF-α та IL-6 [50]. 

Оскільки кінетика та кількість продукції ци-
токінів різні в залежності від мікросередовища, то 
диференціація їх може впливати на шлях, яким 
клітини відповідають на проникнення МБТ.

Підсумовуючи вище сказане, можна ствер-
джувати, що у хворих на туберкульоз легень про-
дукція цитокінів тісно пов’язана з особливостями 
перебігу специфічного процесу. Так, у хворих з 
найбільш тяжким перебігом туберкульозу відбу-
ваються глибокі цитоморфологічні і функціональ-
ні порушення клітинної та гуморальної ланок 
імунної системи, наслідком чого є значне уповіль-
нення процесів регресії патологічних змін у леге-
нях. Прозапальний макрофагальний цитокін IL-6 
забезпечує формування гранульоми та елімінації 
МБТ [64]. IL-2 – є важливим прозапальним цито-
кіном, який стимулює проліферацію та диферен-
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ціювання активованих Т-лімфоцитів у цитоток-
сичні клітини, стимулює природні кілери [65–67]. 
Гіперпродукція цитокінів є причиною розвитку 
ряду патологічних станів, що супроводжуються 
розвитком масивної деструкції тканин.

Висновки

Враховуючи дані літератури, можна зробити 
висновок, що на сьогодні багато дослідників ви-
вчали цитокінову регуляцію імунної відповіді 
при туберкульозі легень. При цьому при інфек-
ційних ураженнях легень, в тому числі і тубер-

кульозі, основними прозапальними цитокінами, 
які визначають імунні реакції є TNF-α, IL-2, IL-6. 
Між цими цитокінами та клітинами лейкоцитар-
ної формули існує тісний взаємозв’язок, який 
відіграє важливу роль у формуванні імунних ре-
акцій при протитуберкульозному захисті у хво-
рих на хіміорезистентний туберкульоз легень. 
Рівень TNF-α, IL-2, IL-6 та показники лейкоци-
тарної формули відображають специфічні імунні 
реакції, що може бути використано із діагностич-
ною (оцінка ступеня тяжкості) та прогностичною 
(прогресування захворювання) метою у хворих на 
хіміорезистентний туберкульоз легень.
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РОЛЬ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ И КЛЕТОК 
ЛЕЙКОЦИТАРНОЙ ФОРМУЛЫ КРОВИ В ФОРМИРОВАНИИ ИММУННЫХ 

РЕАКЦИЙ ПРИ ХИМИОРЕЗИСТЕНТНОМ ТУБЕРКУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ

В статье проведен обзор литературных источников. При химиорезистентном туберкулезе легких 
основными провоспалительными цитокинами, которые определяют иммунные реакции, являются 
TNF-α, IL-2, IL-6. Между этими цитокинами и клетками лейкоцитарной формулы существует тесная 
взаимосвязь, которая играет важную роль в формировании иммунных реакций в противотуберкулезной 
защите у больных химиорезистентным туберкулезом легких. Уровень TNF-α, IL-2, IL-6 и показатели 
лейкоцитарной формулы отражают специфические иммунные реакции, которые можно использовать 
с диагностической и прогностической целью у больных химиорезистентным туберкулезом легких.

Ключевые слова: провоспалительные цитокины, клетки лейкоцитарной формулы крови, иммун-
ные реакции, химиорезистентный туберкулез легких.
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THE ROLE OF PRO-INFLAMMATORY CYTOKINES AND LEUKOCYTE 
BLOOD CELLS IN THE FORMATION OF IMMUNE REACTIONS  

IN DRUG-RESISTANT OF PULMONARY TUBERCULOSIS

The article provides a review of the literature. When drug-resistant pulmonary tuberculosis major pro-
inflammatory cytokines, that can influence the immune response, are TNF-α, IL-2, IL-6. Between these cy-
tokines and leukocyte cells, there is a close relationship, which plays an important role in the formation of 
immune responses in TB patients with drug-resistant of pulmonary tuberculosis. The level of TNF-α, IL-2, 
IL-6 and figures leukocyte reflect specific immune responses. These indicators can be used with the purpose 
of the diagnostic and prognostic in patients with drug-resistant pulmonary tuberculosis.

Keywords: pro-inflammatory cytokines, leukocyte cell blood, immune responses, drug-resistant pul-
monary tuberculosis.


