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В нашей статье «Типы аллергических реакций, 

механизмы их развития. III тип аллергических реак-
ций. Часть I» [1], описывая патогенез этого типа ре-
акций (иммунокомплексные преципитиновые), мы 
упоминали иммунные комплексы, образованные ан-
тигеном и соответствующим иммуноглобулином, 
приводящие к повреждению тканей и развитию ауто-
воспалительной реакции через активацию факторов 
системы комплемента [2]. Особенно широко пробле-
ма иммунопатологии привлекла наше внимание во 
время развития пандемии коронавирусной болезни-
2019 (COVID-19), поскольку этиологический фактор, 
связанный с вирусом SARS-CoV-2, генетические 
факторы, медиаторы воспаления, тканевое поврежде-
ние, фармакотерапия демонстрируют много сходного 
с данным типом аллергических реакций, подразуме-
вая аутовоспаление [3]. 

Существующие гипотезы аутоиммунных рас-
стройств, роли инфекции в их развитии полностью не 
объясняют процессы патогенеза, однако роль вирусов 
остается значимой в развитии аутоиммунной патоло-
гии, поскольку раскрывается взаимодействие инфек-
ции с тканями-мишенями [4]. Имеющиеся исследова-
ния [5-7], описывая жизненный цикл коронавируса 
SARS-CoV-2, позволяют рассматривать его как су-
перантиген. Жизненный цикл коронавируса в клетках 
хозяина при развитии инфекции (проникновение ви-
руса в клетку, трансляция полипротеинов и процес-
синг репликативного комплекса, репликация и транс-
крипция вируса, синтез структурных белков, сборка и 
отпочковывание вирионов, выход — экзоцитоз) стан-
дартен для любой вирусной инфекции с той лишь 
поправкой, что вирус SARS-CoV-2 проникает в клет-

ку с помощью S-белка при взаимодействии с ангио-
тензинпревращающим ферментом-2 (АПФ2), экс-
прессия которого наблюдается на клетках большин-
ства тканей [8], в том числе в нервных клетках раз-
личных отделов головного мозга, что делает их чув-
ствительными к инфицированию вирусом SARS- 
CoV-2 и приводит к развитию различной неврологи-
ческой патологии [9]. Вирус SARS-CoV-2 способен 
индуцировать разбалансировку («асинхронизацию») 
врожденного и приобретенного иммунного ответа: 
замедленный синтез интерферонов в первые дни ин-
фекции, подавление функции Т-лимфоцитов в верх-
них дыхательных путях с последующим угнетением 
местной иммунной защиты на фоне развивающегося 
«цитокинового шторма». Это частично объясняет 
причины развития тяжелых форм коронавирусной 
инфекции у людей старше 60 лет, чей тимус не про-
изводит новые Т-лимфоциты [10]. 

В работах [5,10] описывается механизм разви-
тия иммунокомплексной патологии следующим обра-
зом: в дыхательных путях вирус SARS-CoV-2 связы-
вается с поверхностными рецепторами (ACE2 и 
TMPRSS2) эпителиальных клеток, проникнув в кото-
рые вирус размножается и выходит в межклеточное 
пространство. Молекулы разрушенных эпителиаль-
ных клеток АТФ, нуклеиновые кислоты (вирусная 
РНК, ДНК клетки), ASC олигомеры активируют аль-
веолярные макрофаги с последующей продукцией 
провоспалительных цитокинов и хемокинов (IL-6, IP-
10, MIP1α, MIP1β и MCP1). 

Происходит привлечение других клеток им-
мунного воспаления (моноцитарно-макрофагального 
ряда), обеспечивающих презентацию антигена в ком-
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плексе с белками II класса главного комплекса гисто-
совместимости Т-хелперам 1 типа (Тh1) и антиген-
чувствительным клонам В-лимфоцитов, секреция Тh1 
гуморальных индукторов иммунопоэза интерлейки-
на-6 (ИЛ-6) и интерферона-γ (ИФ-γ). Последующая 
стимуляция пролиферации и дифференцировки соот-
ветствующих антигенчувствительных клонов В-
лимфоцитов приводит к усилению продукции преци-
питирующих и комплементсвязывающих антител 
(АТ) классов IgG1, IgG2, IgG3 и IgM ( см. рис.). 

В случае развития нормэргического воспале-
ния (внизу справа) Т-киллеры уничтожают заражен-
ные клетки, образовавшиеся АТ нейтрализуют ви-
русные частицы, а макрофаги быстро очищают лег-
кие от вирусных частиц и остатков погибших клеток. 
В случае гиперэргического иммунного ответа (внизу 
слева) активность клеток врожденного иммунитета 
продолжает нарастать, формируется жизнеугрожаю-

щий феномен «цитокинового шторма», который за-
ключается в неконтролируемой гиперпродукции ряда 
провоспалительных цитокинов (интерлейкинов (ИЛ)-
1, -6, -7, -8, -9, -10, -17, гранулоцитарного колоние-
стимулирующего фактора, гранулоцитарно-
макрофагального колониестимулирующего фактора, 
фактора некроза опухоли-α, моноцитарного хемоат-
трактантного протеина-1, а также хемокинов (CCL-1, 
-3, -5, -8) [11,12]. 

Таким образом, вирус SARS-CoV-2 индуцирует 
аутовоспалительные процессы, при которых ключе-
вым звеном в патогенезе COVID-19 является феномен 
«цитокинового шторма», что и создает фармакотера-
певтическую мишень у таких пациентов. Наряду с 
этими процессами формируется мультиорганная пато-
логия, охарактеризованная как «тромбовоспаление», 
лежащая в основе COVID-19-ассоциированной коагу-
лопатии. По мнению Е.Л.Насонова: «патогенетические 

 
Варианты развития иммунного ответа в норме и при COVID-19 [10] 
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механизмы тромбовоспаления опосредуются ком-
плексным синергическим взаимодействием «провос-
палительных» цитокинов (и других медиаторов воспа-
ления), компонентов системы комплемента, формиро-
ванием NETs (neutrophil extracellular traps), индуци-
рующих активацию/повреждение эндотелиальных кле-
ток (эндотелиопатия/эндотелиит), тромбоцитов (тром-
бопатия)» [13], характеризуя общность иммунопатоге-
неза COVID-19 и аутоиммунными заболеваниями, 
имеющими в своей основе дисфункцию эндотелия 
[14,15]. Это накладывает требования к проведению 
диагностических мероприятий данной патологии, при 
которой, помимо стандартных методов диагностики 
вируса COVID-19 необходимо лабораторное опреде-
ление маркеров острого воспаления, в частности — Д-
димера, поскольку высокие цифры Д-димера являются 
также предикторами развития тромбозов [16]. 
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