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Аннотация 
В настоящее время микобактериозы занимают одну из ведущих позиций в структуре инфекционной патологии, 
представляя значимую проблему для системы здравоохранения. Помимо патогенов классических инфекций — 
Mycobacterium leprae и Mycobacterium tuberculosis — в настоящее время идентифицировано более 200 видов не-
туберкулёзных микобактерий (НТМБ), ассоциированных с развитием поражений различных органов и систем. 
В представленном обзоре приведена эпидемиологическая и клиническая характеристика микобактериозов, а 
также рассмотрены современные подходы к стандартной этиотропной терапии. Особое внимание уделено 
ключевым факторам, лимитирующим эффективность лечения: структурно-функциональным особенностям 
микобактериальной клетки и феномену приобретённой антибиотикорезистентности. В обзоре представлены 
результаты использования в качестве альтернативного лечения микобактериофагов, а также определены ос-
новные проблемы фаготерапии и возможности её использования в качестве перспективной терапевтической 
стратегии, реализация которой позволит увеличить эффективность лечения микобактериозов традиционными 
антибактериальными препаратами, уменьшит риск развития антибиотикорезистентности нетуберкулёзных 
микобактерий, а также позволит воздействовать на трудно эрадицируемые формы бактериальной персистен-
ции, включая штаммы, образующие биоплёнки и внутриклеточно локализованные в составе гранулем. 
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Abstract 
Currently, mycobacterioses occupy one of the leading positions in the structure of infectious pathology, representing a sig-
nificant challenge for the healthcare system. In addition to the pathogens of classical infections — Mycobacterium leprae 
and Mycobacterium tuberculosis — more than 200 species of nontuberculous mycobacteria (NTM) have now been identified 
and are associated with the development of lesions in various organs and systems. This review presents the epidemiological 
and clinical characteristics of mycobacterioses, as well as current approaches to standard etiotropic therapy. Particular at-
tention is paid to the key factors limiting treatment efficacy: the structural and functional features of the mycobacterial 
cell and the phenomenon of acquired antibiotic resistance. The results of using mycobactriophages as an alternative treat-
ment are presented, and the main problems of phage therapy are identified, as well as the possibility of its use as a promising 
therapeutic strategy, the implementation of which will increase the effectiveness of mycobacteriosis treatment with tradi-
tional antibacterial drugs, reduce the risk of developing antibiotic resistance of non-tuberculous mycobacteria, and also 
combat biofilm-forming and granuloma strains of non-tuberculous mycobacteria. 
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Введение 
В настоящее время микобактериозы (МБ) от-

носятся к  числу наиболее актуальных проблем 
современного здравоохранения. Помимо широко 
известных возбудителей классических инфек-
ций  — Mycobacterium leprae и  Mycobacterium tu-
berculosis — в настоящее время идентифицировано 
более 200 видов нетуберкулёзных микобактерий 
(НТМ), относимых к  группе атипичных условно-
патогенных микроорганизмов. НТМ способны вы-
зывать поражения различных органов и  систем, 
при этом в более чем 80% случаев регистрируется 
лёгочная форма заболевания. Внелёгочные формы 
микобактериозов преимущественно поражают кож-
ные покровы, опорно-двигательный аппарат и лим-
фатическую систему, а  также могут проявляться 
в виде диссеминированных процессов [1, 2].  

Наибольшую восприимчивость к инфициро-
ванию нетуберкулёзными микобактериями де-
монстрируют пациенты с  иммунодефицитными 
состояниями, а также лица, страдающие хрони-
ческими заболеваниями лёгких, включая хрони-
ческую обструктивную болезнь лёгких (ХОБЛ), 
бронхолёгочные злокачественные новообразова-
ния, пневмокониоз, силикоз, муковисцидоз и ту-
беркулёз в анамнезе. В отличие от M. leprae и M. tu-
berculosis, передача НТМ от человека человеку 
происходит крайне редко; основными источниками 
инфекции служат почва и вода, а реализация пути 
заражения осуществляется аэрогенным, контакт-
ным и алиментарным механизмами [3, 4].  

Внелёгочные формы МБ часто являются ре-
зультатом внутрибольничного инфицирования, 
как правило, при инвазивных вмешательствах, 
а именно лапароскопии, установке имплантатов, 
катетеризации сосудов, иглоукалывании и  др. 
Широкая распространённость НТМ, в том числе 
и в больничных условиях, тесно связана со строе-
нием микобактерий, для которых характерно на-
личие тонкого слоя пептидогликана, окружённого 
толстым наружным покрытием с  большим ко-
личеством липидов, что позволяет им прикреп-
ляться к шероховатым поверхностям и обеспечи-
вает устойчивость к  антибиотикам и  дезинфи-
цирующим средствам, а также способствует вы-
живанию при неблагоприятных условиях [5, 6]. 

К наиболее известным патогенным видам НТМ 
относят Mycobacterium avium и Mycobacteriumkansasii, 
которые вызывают лёгочную форму МБ; Mycobac-
terium ulcerans, играющую главную роль в возник-
новении кожной инфекции, известной как «язва 
Бурули», являющуюся третьим по распространён-
ности микобактериальным заболеванием в  мире 
после туберкулёза и лепры; Mycobacterium marinum, 
ответственную за гранулематозные поражения 
кожи; Mycobacterium scrofulaceum, вызывающую 
шейный лимфаденит (чаще у детей); Mycobacterium 
abscessus, Mycobacterium fortuitum и Mycobacterium-

chelonae, которые также являются основными воз-
будителями инфекций мягких тканей и костно-су-
ставной системы [7, 8]. В последние годы иденти-
фицирован ещё один вид нетуберкулёзных мико-
бактерий — Mycobacterium chimaera, инфекция ко-
торого ассоциирована преимущественно с кардио-
хирургическими вмешательствами. Данный воз-
будитель способен индуцировать развитие редкой 
диссеминированной гранулематозной патологии, 
возникающей после вакцинации бациллами Каль-
метта–Герена (БЦЖ), а  также у  пациентов с  пер-
вичными иммунодефицитом, характеризующимся 
молекулярными дефектами IL12/IFNγ-зависимого 
сигнального пути, что приводит к  повышенной 
восприимчивости к  локальным или генерализо-
ванным инфекциям, вызванным микобактериями 
из окружающей среды [9, 10]. 

Следует отметить, что спектр видов патоген-
ных микобактерий значительно расширился в по-
следние годы. Инфекции, вызываемые НТМ, 
имеют ярко выраженную эндемическую природу, 
коренным образом отличающую их от повсеместно 
встречающегося классического туберкулёза и рас-
пространены на территории США, европейских 
и азиатских стран, Бразилии [11, 12]. В Российской 
Федерации объём исследований, посвящённых 
эпидемиологическим характеристикам возбуди-
телей нетуберкулёзных микобактерий, остаётся 
ограниченным, вследствие чего систематизиро-
ванные данные о распространённости указанных 
микроорганизмов отсутствуют. Тем не менее, по 
результатам отдельных исследований установлены 
региональные особенности этиологической струк-
туры. В  Московской области и  в европейской 
части страны преобладают M. avium, Mycobacterium 
intracellulare и Mycobacterium gordonae. Для Сык-
тывкара характерно доминирование Mycobacterium 
lentiflavum. В  городах Сибири наиболее часто 
идентифицируются M. abscessus и M. intracellulare, 
при этом их относительное преобладание варь-
ирует в зависимости от региона [1, 13]. 

Лечение микобактериозов является сложной 
задачей, так как эффективность терапии остаётся 
крайне низкой. По данным британских исследо-
вателей, доля пациентов с  микобактериозами, 
вызванными M. avium, Mycobacterium malmoense, 
Mycobacterium xenopi, которые получали различ-
ные схемы терапии и полностью завершили курс 
лечения с положительной клинической и лабо-
раторной динамикой, а также не имели рецидивов 
в течение года после проведённого лечения, со-
ставляет всего 28%. По данным других исследо-
ваний, включавших пациентов с  конкретными 
видами НТМ, эффективность терапии составляет 
30–50% для заболеваний, вызванных M. abscessus, 
50–70%  — для M. avium и  около 80–90%  — для 
M. malmoense и M. kansasii [14, 15]. В связи с чем 
терапевтические схемы разрабатываются с учётом 
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идентифицированного возбудителя, формы ми-
кобактериоза и  состояния пациента. Этиопато-
генетическое лечение опирается на комплексное 
применение антибактериальных препаратов 
в  течение не менее чем 12 месяцев. В  терапии 
МБ, вызванного M. avium, рекомендуется исполь-
зовать схемы, сочетающие назначение этамбутола, 
рифампицина и кларитромицина, M. abscessus — 
цефоксицина, амикацина и  кларитромицина, 
M. kansasii — изониазида или кларитромицина, 
этамбутола и рифампицина [16, 17]. Несмотря на 
доказанную эффективность данных схем, важно 
отметить и серьёзные недостатки. Установлено, 
что взаимодействие между лекарственными сред-
ствами, а  именно между рифампином и  макро-
лидами, вызывает снижение плазменной кон-
центрации макролидов, что приводит к недоста-
точному ответу на антибактериальную терапию 
при лёгочной форме МБ, вызванной M.  avium. 
При этом, до сих пор не ясно, являются ли низкие 
сывороточные концентрации макролидов при-
чиной недостаточной эффективности лечения 
и может ли увеличение дозы макролида или за-
мена рифампина на другой препарат улучшить 
результаты. Кроме того, рекомендуемые схемы 
связаны с многочисленными побочными эффек-
тами из-за применения нескольких препаратов 
в течение длительного времени [18]. 

Ещё одной серьёзной проблемой лечения МБ 
является повышенный риск развития резистент-
ности к  антибиотикам  [18]. Установлено, что ле-
карственная резистентность НТМ опосредована 
их строением, а именно наличием толстой, непро-
ницаемой клеточной стенки, пептидогликан ко-
торой содержит N-гликолилмурамовую кислоту 
вместо обычной N-ацетилмураминовой кислоты, 
а  наиболее распространёнными липидами яв-
ляются длинноцепочечные насыщенные жирные 
кислоты, содержащие до 90 углеродных остатков, 
что определяет исключительно высокую гидро-
фобность по сравнению с клеточной стенкой других 
бактерий. Также известно, что внешняя мембрана 
НТМ составляет почти треть от общей массы клет-
ки, в связи с чем значительная часть энергии, ге-
нерируемой микобактериями, используется для 
синтеза и восстановления клеточных стенок [19–21]. 

Однако структурные особенности клеточной 
стенки не исчерпывают всего многообразия меха-
низмов, лежащих в основе антибиотикорезистент-
ности НТМ. Существенное значение имеют также 
генетические детерминанты устойчивости. В част-
ности, лекарственная устойчивость у  НTM чаще 
встречается у  штаммов с  генами, кодирующими 
белки–мишени клеточной стенки и структур рибо-
сом, что увеличивает риск приобретения защитных 
мутаций при лечении одним препаратом [22, 23]. 

Наряду с генетическими механизмами, суще-
ственный вклад в  формирование антибиотико-

резистентности НТМ вносят фенотипические 
факторы, среди которых ключевое значение имеют 
образование биоплёнок и формирование грану-
лём. Данные структуры ограничивают доступ ан-
тибактериальных препаратов к  бактериальным 
клеткам, что обусловливает снижение эффек-
тивности терапии [24, 25, 26].  

Некоторые исследования указывают на связь 
между образованием биоплёнки и патогенностью. 
Установлено, что биоплёнки позволяют НТМ пе-
реносить высокие дозы антибиотиков, так как 
они в десятки раз более устойчивы, чем свободно 
растущие бактерии. Данный феномен объясняется 
тем, что восковая, богатая липидами внеклеточная 
матрица биоплёнки, создаёт барьер, блокирующий 
проникновение лекарств [27].  

Образование гранулём является отличитель-
ной чертой большинства микобактериальных 
инфекций. Гранулёма состоит из макрофагов, 
эпителиоидных клеток и многоядерных гигант-
ских клеток, окружённых слоем Т-лимфоцитов, 
ограничивающих распространение микобакте-
рий, однако их образование является серьёзной 
проблемой лечения МБ, так наблюдается 
ограничение проникновения антибиотиков в бак-
терии внутрь иммунных клеток  [28–31]. Таким 
образом, гранулёмы рассматриваются не только 
с  позиции защитной реакции макроорганизма, 
но и  механизма длительного выживания мико-
бактерий в  латентном состоянии. В  конечном 
итоге гибель инфицированных клеток гранулёмы 
создаёт некротическую зону, которая распадается, 
обеспечивая выходной путь для латентных бак-
терий обратно в лёгкие. 

Ещё одна причина развития резистентности 
связана  с  длительным лечением МБ [24, 26], 
при котором происходит энзимная биотранс-
формация антибиотиков, снижая эффектив-
ность противомикробных средств, что описано 
для пенициллина, фторхинолонов, аминогли-
козидов и рифампицина. 

Изложенные выше факторы обусловливают 
необходимость поиска новых эффективных под-
ходов к терапии микобактериозов. Перспективным 
направлением в  решении данной проблемы яв-
ляется применение бактериофагов. Из преиму-
ществ фагов как терапевтических агентов можно 
отметить следующее: специфичность действия — 
фаги не способны инфицировать клетки человека 
и реплицируются исключительно в бактериях-ми-
шенях; высокий литический потенциал в отноше-
нии патогена в очаге инфекции; а также способ-
ность к самоамплификации в месте введения, что 
позволяет достигать терапевтического эффекта 
при использовании существенно более низких 
доз по сравнению с  традиционными антибакте-
риальными препаратами [32, 33]. Существуют опре-
делённые требования к бактериофагам: выбранный 
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фаг должен быть высоковирулентным против па-
тогена, в частности НТМ, и не должен вызывать 
иммунный ответ, а  его эффект не может быть 
ограничен местом заражения. Несмотря на значи-
тельную перспективность фаготерапии, исполь-
зование бактериофагов у  человека имеет ряд 
ограничений, а именно: фаг с терапевтическими 
характеристиками должен обладать специфич-
ностью для конкретного штамма бактерии; про-
изводство генома фага должно исключать гены 
резистентности к  антибиотикам и  кодируемые 
бактериальные факторы вирулентности и токсич-
ности [34, 35]. Дополнительную сложность пред-
ставляет риск применения лизогенных фагов, спо-
собных интегрировать свою ДНК в бактериальный 
геном и участвовать в горизонтальном переносе 
генов лекарственной устойчивости, что потенци-
ально может приводить к возникновению новых 
антибиотикорезистентных штаммов [36, 37]. 

Решение перечисленных проблем во многом 
определяется правильным выбором источника 
выделения микобактериофагов и  бактерии-хо-
зяина, используемой для их изоляции и  накоп-
ления. Микобактериофаги обычно выделяют из 
окружающей среды, содержащей бактерии, чаще 
всего из почвы [38, 39]. Считается, что M. smegmatis 
является наиболее перспективной бактерией для 
выделения фагов из-за ряда преимуществ, в том 
числе отсутствия патогенности, быстрого роста 
и схожих структурных и физиологических харак-
теристик с патогенными и нетуберкулёзными ми-
кобактериями, а также отсутствия у него профагов, 
что позволяет получать препараты фагов без кон-
таминации индуцированными умеренными фа-
гами [40, 41]. Однако рядом исследований было 
доказано, что фаги, выделенные из M. smegmatis, 
имеют различия в геноме по содержанию гуанина 
и цитозина в ДНК, из-за чего они не могут быть 
использованы для получения всех типов мико-
бактериофагов [42]. 

Для понимания потенциального клинического 
применения и биологических особенностей фагов 
необходима комплексная генотипическая и  фе-
нотипическая характеристика. В частности, гено-
типическая информация крайне важна для ис-
ключения наличия генов, связанных с  устойчи-
востью к  противомикробным препаратам, осо-
бенностями токсинов и  факторов вирулентно-
сти [43]. Для фенотипического исследования важен 
штамм бактерий — для лизируемых одним фагом 
это имеет значение для оценки эффективности 
микобактериофага против различных штаммов 
микобактерий [44, 45]. В настоящее время известно 
несколько фагов с широким спектром хозяев, ко-
торые эффективно уничтожают как туберкулёзные, 
так и нетуберкулёзные микобактерии [45]. Напри-
мер, было обнаружено, что фаги геномных кла-
стеров G1, J1 и D1 одновременно поражают M. tu-

berculosis, M. avium, M. fortuitum и  M. kansasii, 
а фаги Bxz2, D29 и L5 проявляют литическую ак-
тивность в  отношении штаммов M. tuberculosis, 
M. avium, M. ulcerans, M. fortuitum и M. chelonae [43, 
46]. Способность некоторых микобактериофагов 
заражать как медленно, так и  быстро растущие 
микобактерии свидетельствует об их адаптации 
к различным жизненным циклам бактерий. 

Терапевтическое применение фагов было от-
крыто сто лет назад, однако после появления ан-
тибиотиков этот метод продолжали использовать 
только в  Восточной Европе. В  настоящее время 
в западных странах к нему снова прибегают из-
за растущего числа бактерий с  множественной 
лекарственной устойчивостью и малого количе-
ства новых антибиотиков  [47]. Несмотря на до-
вольно широкое использование бактериофагов 
в лечении распространённых бактериальных ин-
фекций, микобактериальные, как правило, не 
входят в число показаний к назначению [48]. 

Результаты многих исследований успешно 
демонстрируют активность фагов в  отношении 
различных видов микобактерий, включая M. ab-
scessus, M. ulcerans, M. avium и M. tuberculosis [49–52]. 
Однако большая часть данных получена в  ходе 
лабораторных исследований in vitro и  экспери-
ментов на животных. Первым клиническим слу-
чаем применения фаготерапии (ФТ) стал 15-лет-
ний пациент с  лекарственно-устойчивым муко-
висцидозом, на фоне которого развилась перси-
стирующая диссеминированная инфекция. Внут-
ривенное введение коктейля из двух умеренных 
и одного литического фагов в дозе 109 бляшкооб-
разующих единиц не вызывало токсических ре-
акций или побочных эффектов; через 6 нед. лече-
ния наблюдалась полная резорбция инфициро-
ванного узла в печени; ещё через 4 мес. — изоляты 
НТМ, выделенные у пациента, по-прежнему были 
чувствительны к фагам в коктейле, а нейтрали-
зующий иммунный ответ не наблюдался [53]. Од-
нако в более позднем клиническом исследовании 
с  использованием того же коктейля из фагов 
у  пациента 81 года с  инфекцией, вызванной 
M.  avium, сопоставимого терапевтического эф-
фекта не наблюдалось, что было обусловлено на-
личием в  сыворотке пациента высоких титров 
нейтрализующих антител ко всем трём фагам, 
входящим в коктейль, вследствие IgG-опосредо-
ванного иммунного ответа [54]. Позже было уста-
новлено, что неэффективность фаготерапии МБ 
связана не только с  особенностями иммунного 
ответа, но и большой вариабельностью штаммов 
НТМ, что особенно характерно для M. avium. Ре-
зультаты исследований показали, что морфотипы 
колоний влияют на восприимчивость к  фагам, 
а  именно «гладкие» изоляты более устойчивы 
к  фаговой инфекции в  сравнении с  «шерохова-
тыми». Ещё одна проблема использования мико-
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бактериофагов заключается в том, что клиниче-
ские изоляты M. avium имеют различные профаги, 
интегрированные в  их геномы, которые могут 
влиять на восприимчивость к фагам из-за наличия 
систем защиты. Известно, что для микобактерий 
характерно наличие уникальных наборов ре-
стриктаз, специфичных для разных видов НТМ; 
системы CRISPR-Cas, обеспечивающей возмож-
ность встраивания в геном бактерии фрагментов 
ДНК ранее встреченных фагов; синтез белков 
Cas-разрушающих чужеродную ДНК, а также фи-
зических барьеров (толстая клеточная стенка ми-
кобактерий, сильно затрудняющая проникновение 
фага внутрь, и других систем защиты) [55]. 

В настоящее время существует ограниченное 
количество информации, характеризующей мо-
лекулярные механизмы взаимодействия фагов 
с микобактериями [56]. Большинство исследова-
ний показали, что фаги используют липидные 
и  углеводные части, такие как пептидогликан 
или тейхоиновая кислота, для адсорбции на по-
верхности грамположительных бактерий [57]. Од-
нако имеющиеся данные показывают, что фаги 
могут связываться и взаимодействовать не только 
с липидами, но и с различными белками поверх-
ности клеток, такими как порины, компоненты 
системы секреции типа VII и  белок клеточного 
деления у микобактерий [58–60].  

Фаги также могут использовать транспортный 
механизм хозяина для проникновения внутрь клет-
ки [61]. Установлено, что при взаимодействии бак-
терий и фагов патоген может понижать регуляцию, 
маскировать, мутировать или заменять поверх-
ностные молекулы, которые фаги используют для 
связывания и адсорбции. Этот механизм помогает 
патогену сопротивляться и избегать уничтожения 
фагами [58]. Однако эти изменения могут негативно 
сказываться на выживании бактерий, поскольку 
молекулы, используемые бактериофагами, являют-
ся важными факторами, играющими роль в под-
держании функций клеточной стенки, защите от 
антибиотиков через системы эффлюкса, вирулент-
ности или поглощении питательных веществ в усло-
виях, лишённых хозяина [62]. 

Принимая во внимание вышеописанное, ос-
новные проблемы фаготерапии МБ можно пред-
ставить следующим образом: сам процесс отбора 
фагов является трудоёмким, и  для того, чтобы 
достичь высокой терапевтической эффективности, 
может потребоваться коктейль от трёх до шести 
активных фагов; лечение лёгочных и диссемини-
рованных форм требует внутривенного введения 
фагов; фаговая терапия может обеспечить защиту 
от антибиотикорезистентных форм микобактерий, 
но может и  способствовать появлению новых 
устойчивых форм патогена; выработка нейтрали-
зующих антител против фагов способна полностью 
аннулировать терапевтический эффект [63, 64]. 

Заключение 
Анализ данных современной литературы сви-

детельствует о том, что микобактериозы, обуслов-
ленные нетуберкулёзными микобактериями, яв-
ляются актуальной и  сложной проблемой ин-
фекционной патологии. Широкое распростране-
ние НТМ в  окружающей среде, их способность 
к персистенции в биоплёнках и гранулёмах, а так-
же наличие множественных механизмов анти-
биотикорезистентности  как структурных (осо-
бенности клеточной стенки), так и генетических 
(мутации в генах-мишенях, системы рестрикции-
модификации, CRISPR-Cas) обусловливают низкую 
эффективность стандартных схем этиотропной 
терапии, которая не превышает 50–70% даже при 
наиболее благоприятных прогностических вари-
антах течения заболевания. 

Сложившаяся ситуация диктует необходи-
мость поиска альтернативных подходов к лечению 
микобактериозов. Одним из наиболее перспек-
тивных направлений является фаготерапия, обла-
дающая рядом принципиальных преимуществ 
перед традиционной антибиотикотерапией: вы-
сокая специфичность действия, способность к са-
моамплификации в очаге инфекции, отсутствие 
токсического воздействия на макроорганизм. 
Вместе с  тем, результаты экспериментальных 
и клинических исследований демонстрируют, что 
реализация терапевтического потенциала мико-
бактериофагов сопряжена с  существенными 
ограничениями.  

К числу основных проблем относятся: высо-
кая вариабельность чувствительности клиниче-
ских изолятов НТМ к фагам, обусловленная ви-
довыми и штаммовыми особенностями бактерий, 
а также морфотипом колоний (гладкие изоляты 
демонстрируют более высокую устойчивость); 
риск развития нейтрализующего иммунного от-
вета, который может полностью нивелировать 
терапевтический эффект при повторном или дли-
тельном введении фагов; сложность выбора 
и  производства фаговых препаратов, включая 
необходимость использования высоковирулент-
ных (строго литических) фагов, исключение из 
генома фагов генов, кодирующих факторы ви-
рулентности и токсичности, а также предупреж-
дение горизонтального переноса генов антибио-
тикорезистентности; многообразие молекулярных 
механизмов защиты микобактерий от фаговой 
инфекции, включая рестриктазы, системы 
CRISPR-Cas, модификацию поверхностных ре-
цепторов и наличие интегрированных профагов, 
что требует углублённого изучения взаимодей-
ствий в системе «микобактерия — фаг». 

Несмотря на указанные трудности, анализ 
клинических случаев демонстрирует принципи-
альную возможность достижения терапевтического 
успеха при применении микобактериофагов у па-
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циентов с диссеминированными формами мико-
бактериозов, резистентными к  стандартной ан-
тибиотикотерапии. Вместе с  тем, гетерогенность 
ответа на фаготерапию, обусловленная как имму-
нологическими факторами, так и биологическими 
особенностями конкретных штаммов возбудителя, 
указывает на необходимость дальнейшего накоп-
ления данных о молекулярных механизмах взаи-
модействия фагов с микобактериями. 

Таким образом, фаготерапия представляет 
собой перспективную, но требующую дальнейшего 
изучения терапевтическую стратегию. Реализация 
её потенциала в клинической практике возможна 
лишь при условии разработки индивидуализи-
рованных подходов к подбору фаговых препаратов, 
совершенствования методов их производства, 
а также углублённого изучения механизмов фор-
мирования фагорезистентности у НТМ и способов 
её преодоления. Комплексное решение перечис-
ленных задач позволит повысить эффективность 
лечения микобактериозов, снизить риск развития 
антибиотикорезистентности и  обеспечить эра-

дикацию персистирующих форм НТМ, включая 
штаммы, образующие биоплёнки и  локализо-
ванные внутри гранулём. 
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