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Резюме
Цель: характеристика активности врожденного, 

клеточного и адаптивного иммунитета у пациентов 
старшей возрастной группы с COVID19. 

Материалы и методы: лейкоциты крови паци-
ентов индуцировали вирусом болезни Ньюкастла 
(α-интерферон), фитогемагглютинином (γ-интер-
ферон), антигенами SARS CoV 2: RBD и S-белком; оцени-
вали активность интерферона в культуре фибробла-
стов человека и методом иммуноферментного анализа. 
В сыворотке крови определяли: IgG антитела к SARS-
CoV-2 и аутоантитела к интерферону и к эндотелию 
кровеносных сосудов, используя монослой клеток пупоч-
ной вены человека. Статистическую обработку выпол-
няли в программе Excel 2016. 

Результаты: у пациентов старшей возрастной 
группы с тяжелой и среднетяжелой формами COVID-19 
c осложненным течением выявлено снижение продук-
ции α-интерферона и γ-интерферон в течение первых 
недель заболевания: 1-я неделя – 74,2±15,1; 3-я неде-
ля – 144,0±35,7 (р=0,01); контроль – 266,6 ±82 (отно-
сительно 3 недели р=0,004) и ИФН γ: 1-я неделя – 6,8±2; 
3-я неделя – 14,4 ±3,5 (р=0,03); контроль – 28,87,15 (от-
носительно 3-й недели (р=0,007)). Выявлена сниженная 
продукция γ-интерферона лейкоцитами пациентов при 
индукции антигенами SARS-CoV-2 RBD и S-тримером 
по сравнению с вакцинированными пациентами. Анти-
тела к SARS-CoV-2 в сыворотке крови обнаруживались, 
начиная со 2-й недели заболевания, отмечен большой 
разброс показателей. Обнаружены аутоантитела к α2-
интерферону и к поверхностным антигенам эндотелия 
кровеносных сосудов человека. 

Заключение: состояние врожденного иммунитета 
у пациентов старшей возрастной группы с тяжелой и 
среднетяжелой формой COVID-19 характеризовалось 
снижением активности системы интерферона. Отме-
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Abstract
Goal. Characteristics of innate, cellular and adaptive im-

munity in patients of the older age group with COVID19. 
Materials and methods. Blood leukocytes were induced 

by Newcastle disease virus (α-interferon), phytohemaggluti-
nin (γ-interferon), SARS CoV 2: RBD antigens and S-protein; 
interferon activity in human fibroblast culture and enzyme 
immunoassay were evaluated. In serum, IgG antibodies to 
SARS CoV2 and autoantibodies to interferon and to the en-
dothelium of blood vessels were determined using a mono-
layer of human umbilical vein cells. Statistical processing 
was performed in Excel 2016. 

Results. A decrease in the production of α-interferon 
and γ-interferon was revealed: 1 week -74.2±15.1; 3 week-
144.0±35.7 (p=0.01); control – 266.6 ±82 (relative to 3 
weeks p=0.004) and IFN γ: 1 week -6.8±2; 3 week – 14.4 ±3.5 
(p=0.03); control – 28.87.15 (relative to 3 weeks (p=0.007). 
Decreased production of γ-interferon by leukocytes of pa-
tients with induction by SARS CoV2 RBD and S-trimer anti-
gens was revealed. Antibodies to SARS CoV2 were detected 
starting from the 2nd week of the disease, a large spread of 
indicators was noted. Autoantibodies to α2-interferon and to 
vascular surface antigens were detected. 

Conclusion. The state of innate immunity in patients of 
the older age group with severe and moderate COVID-19 
was characterized by a decrease in the activity of the inter-
feron system. Decreased activity of cellular immunity to SARS 
CoV2 antigens was noted. Adaptive immunity was character-
ized by the development of an imbalance in the form of the 
appearance of autoantibodies to α-interferon and vascular 
endothelium.
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чена сниженная активность клеточного иммунитета к 
антигенам SARS-CoV-2. Адаптивный иммунитет харак-
теризовался разбросом в показателях продукции IgG 
антител к SARS-CoV-2 и развитием дисбаланса в виде 
появления аутоантител к α-интерферону и к эндоте-
лию сосудов. 

Ключевые слова: COVID-19, врожденный иммуни-
тет, интерферон, аутоантитела к интерферону, 
ауто антитела к эндотелию сосудов.

Введение
Коронавирусная болезнь-2019 (COVID-19) – 

это высококонтагиозное заболевание, вызываемое 
коронавирусом SARS-CoV-2 с тяжелым острым ре-
спираторным синдромом. Большинство пациентов 
с легкой формой COVID-19 не нуждаются в госпи-
тализации, однако в тяжелых случаях заболевания 
запуска ется системный воспалительный ответ, ко-
торый сопровождается полиорганной дисфункци-
ей, приводящей к полиорганной недостаточности 
и высокой смертности [1]. Вирусемия и развитие 
полиорганной недостаточности являются резуль-
татом дисбаланса работы системы врожденного 
иммунитета, что проявляется, в частности, раз-
витием цитокинового шторма, с одной стороны, 
с другой стороны – подавлением коронавирусом 
адекватного функционирования системы врож-
денного иммунитета и, в частности, системы ин-
терферона (ИФН), работа которого включает ме-
ханизмы антивирусного действия [2] [3]. 

Иммунопатологический процесс при COVID-19 
сопровождается нарушением функционирования 
адаптивного иммунитета, что приводит к продук-
ции аутоантител к широкому спектру антигенов 
хозяина и появлению клинических симптомов, 
характерных для аутоиммунных состояний [4]. 
Существуют множественные механизмы для объ-
яснения запускаемого вирусами аутоиммунитета, 
суть которых заключается в образовании антител 
к собственным антигенам. Это «молекулярная ми-
микрия», связанная с тем, что вирусы содержат 
эпитопы, схожие с эпитопами клеток организма; 
«bystander activation» – высвобождение эпитопов 
вследствие разрушительного действия на клетки 
суперпродукции провоспалительных цитокинов; 
«epitope spreading», связанное с тем, что при пер-
систентной вирусной инфекции происходит дли-
тельное повреждение тканей и высвобождение 
эпитопов клеток [5]. Во всех этих случаях проис-
ходят презентация эпитопов антигенпрезенти-
рующими клетками, активация аутореактивных 
Т-клеток и запускается процесс образования анти-
тел к собственным антигенам организма. Были вы-
сказаны предположения как о связи образования 
аутоантител при соматических аутоиммунных за-
болеваниях с вирусными инфекциями, так и о за-

щитной роли вирусов, которая проявляется регу-
ляцией иммунных процессов и подавлением раз-
вития аутоантител [6]. Аутоантитела против имму-
номодуляторных белков (включая ИФН, цитоки-
ны, хемокины, компоненты комплемента, белки 
клеточной поверхности) изменяют нормальное 
функционирование иммунитета и повреждают ви-
русологический контроль в организме [7]. Специ-
фические аутоантитела к ИФН-α исключают этот 
цитокин из системы противодействия организма 
коронавирусной инфекции. 

Увеличивается число данных, подтверждаю-
щих ключевую патофизиологическую роль при 
COVID-19 изменения гомеостаза кровеносных 
сосудов [8]. Сосудистый эндотелий при физиоло-
гических условиях поддерживает гомеостаз орга-
низма путем регуляции иммунного надзора, воспа-
лительного баланса, барьерной функции, гемоди-
намической стабильности и оптимального баланса 
тромботического и фибринолитического путей 
[9]. При COVID-19 клинические данные в совокуп-
ности с биомаркерами подтверждают нарушения 
в реализации этих функций [10] (Hasan K. Siddiqi). 
Морфологические и функциональные нарушения 
эндотелия сосудов при COVID-19 могут происхо-
дить как при инфицировании клеток эндотелия 
сосудов SARS-CoV-2, что было отмечено обнару-
жением вируса в эндотелии сосудов в аутоптатах 
умерших от COVID-19 людей, так и при контакте 
инфицированных вирусом клеток с клетками эн-
дотелия, что было показано в экспериментах in 
vitro при кокультивировании инфицированных 
эпителиоцитов с клетками сосудистого эндотелия 
[11, 12]. С другой стороны, нельзя исключить, что 
эндотелий сосудов, взаимодействуя с SARS-CoV-2, 
вносит вклад в развитие цитокинового шторма 
в организме инфицированных людей, как это 
была показано в экспериментах на мышах при мо-
делировании гриппозной инфекции [13]. Обнару-
жение маркеров активации в циркуляции (факто-
ра вон Виллебранда (vWF), ингибитора активатора 
плазминогена (PAI1), молекул клеточной адгезии 
(ICAM-1, VCAM-1, P-селектин)) подтверждает 
включение эндотелия сосудов в системный воспа-
лительный ответ [14]. Аутоантитела к эндотелию 
сосудов (АЭС) были обнаружены при соматичес-

Key words: COVID-19, innate immunity, interferon, au-
toantibodies to interferon, autoantibodies to vascular endo-
thelium.
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ких заболеваниях, сопровождающихся васкулита-
ми: системной красной волчанке, ревматоидном 
артрите, при болезни Кавасаки, болезни Бехчета, 
при этом отмечена корреляция между уровнями 
AЭС и активностью заболеваний [15]. В 2005 г. 
АЭС были обнаружены и в крови людей, инфици-
рованных коронавирусом SARS-CoV-2 [16]. 

Цель исследования – характеристика врож-
денного и адаптивного иммунитета у пациентов с 
COVID-19 тяжелой и среднетяжелой формами за-
болевания старшей возрастной группы. 

Задачи исследования

1. Оценка состояния врожденного иммунитета 
по уровню активности системы интерферона. 

2. Оценка состояния специфических клеточно-
го и адаптивного иммунитета. 

3. Оценка дисбаланса адаптивного иммуните-
та по уровню продукции антител к интерферону 
и эндотелию сосудов.

Материалы и методы исследования

Пациенты

В исследование были включены 39 человек, из 
них 20 поступили в Инфекционную клиническую 
больницу №1, с верифицированным диагнозом 
COVID-19 тяжелой и среднетяжелой формами 
заболевания. Кроме того, использованы образцы 
крови 19 человек, из них 7 имели в анамнезе за 3 
месяца до исследования тяжелую и среднетяже-
лую формы COVID-19, а также 6 лиц, не болели 
коронавирусной инфекцией, и 6 лиц были  вакци-
нированы вакциной «Спутник V» («Гам-КОВИД-
Вак»). Пациенты с COVID-19 были в возрасте стар-
ше 65 лет и имели коморбидную патологию (табл.).

Тестирование активности интерферона

Во взвесь лейкоцитов крови (1×106 мл) в среде 
RPMI c 10% сыворотки эмбрионов коров вносили 
стандартные индукторы: вирус болезни Ньюкаст-
ла (ВБН, 25 инфекционных ед/клетку) ) для индук-
ции ИФН-α, фитогемагглютинин (ФГА, 10 мкг/мл, 
«Панэко») для индукции ИФН-γ, антигенов SARS-
Cov-2 RBD (2 мкг/мл) и S-тример, (2 мкг/мл). RBD 
был любезно предоставлен д.б.н. Д.В. Щебляко-
вым из лаборатории иммунобиотехнологии Наци-
онального исследовательского центра эпидемио-
логии и микробиологии им. почетного академика 
Н.Ф. Гамалеи (НИЦЭМ) , S-белок – рекомбинант-
ный SARS-CoV-2 S-trimer (AtaGenix Laboratories). 
В качестве контроля использовали взвесь лейко-
цитов без внесения индуктора (спонтанная про-
дукция). В динамике культивирования при 37°С 
и 5% СО

2
 отбирали образцы культуральной среды, 

которые хранили при -20° до тестирования. 

Таблица

Сопутствующие заболевания у наблюдаемых 
пациентов

Нозология Количество 
человек

Гипертоническая болезнь 14

Сахарный диабет 2 типа 6

Атеросклеротический кардиосклероз 4

Ожирение 2–3 степени 3

Пароксизмальная форма фибриляции 
предсердий

2

Варикозная болезнь вен нижних конечностей 2

Хронический пиелонефрит. Кисты почек 2

Атеросклероз сосудов головного мозга 2

Ревматоидный артрит 1

Фибрилляция предсердий, постоянная форма 1

Постинфарктный кардиосклероз 1

Злокачественное образование предстательной 
железы

1

ХОБЛ 1

Хроническая ишемия головного мозга 1

Вторичный паркинсонизм неуточненный. 
Гипокинетический вариант

1

Перенесенный в прошлом инфаркт миокарда 1

Бронхиальная астма 1

Анемия 1

Тестировали активность ИФН в образцах по ан-
тивирусному действию в культуре диплоидных фи-
бробластов человека по отношению к индикатор-
ному вирусу энцефаломиокардита мышей. В лунки 
96 луночных плат с монослоем клеток вносили дву-
кратные разведения образцов, после 24 ч культиви-
рования при 37°С и 5% СО

2
 в лунки вносили 100 ра-

бочих доз вируса и после следующего 24-часового 
культивирования учитывали активность ИФН. Ак-
тивность выражали в единицах, обратных послед-
нему разведению образцов, тормозящему на 50% 
развитие цитопатического действия 100 доз вируса. 

Активность ИФН-γ тестировали в образцах 
культуральной среды, используя тест-системы 
фирмы «ВекторБест» в соответствии с инструкци-
ей производителя.

Уровни IgG к SARS CoV2 тестировали в образ-
цах сыворотки, используя тест-системы фирмы 
«ВекторБест» в соответствии с инструкцией про-
изводителя.

Выделение эндотелиальных клеток сосудов 
человека

Эндотелиальные клетки (ЭКПВЧ) выделяли из 
вен пупочных канатиков, полученных от здоровых 
женщин после нормальных родов по методу E.A. Jaffe 
в собственной модификации [17,18]. Культивиро-
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вали ЭКПВЧ в среде 199 (Gibco) с добавлением 10% 
фетальной сыворотки (HyClone), эндотелиального 
фактора роста, гепарина (100 мкг/мл) и гентамицина 
(50 мкг/мл) в пластиковых флаконах при 37°C и 5% 
СО

2
. После образования монослоя клетки ресуспен-

дировали раствором трипсина с EDTA (Gibco) и засе-
вали в лунки 96 луночных плат (2х104 в лунку) в сре-
де роста. Для работы использовали культуры только 
первого пассажа после образования монослоя. 

Уровень антител к эндотелиальным клеткам со-
судов человека определяли по методу [16]. Коротко, 
ЭКПВЧ (2×104/лунку) после культивирования при 
37°C и 5% СО

2 
в течение 24 ч фиксировали 0,2% глю-

таровым альдегидом в фосфатном буферном рас-
творе (ФБР) в течение 10 мин при комнатной темпе-
ратуре и инкубировали с блокирующим буфером 
(1% БСА/0.1 М Трис в ddH2O) в течение 60 мин при 
37°С для предотвращения неспецифического свя-
зывания. После промывки монослоя ФБР/Твин 20 
образцы сыворотки, разведенные в блокирующем 
буфере, начиная с 1:100 и далее двукратно, были 
внесены в лунки 96 луночных плат с монослоем эн-
дотелиальных клеток и инкубированы в течение 2 ч 
при 37°С. После промывки лунок ФБР 100 мкл кро-
личьего античеловеческого IgG, меченного перок-
сидазой, были добавлены в каждую лунку и после 
экспозиции в течение 2 ч при 37°С и последующей 
промывки в лунки был добавлен раствор TMB на 
15 мин и затем для остановки реакции добавлен 1М 
раствор соляной кислоты. Результаты учитывали в 
мультискане Antos 2020 при OD 450 нм. Активность 
выражали в единицах, обратных последнему разве-
дению образцов. 

Статистическая обработка результатов была 
выполнена в программе Excel 2016. Достоверность 
результатов оценивали в программе Excel 2016, 
p<0,05 – *, p<0,01 – **.

Результаты исследования

Госпитальные пациенты в подавляющем боль-
шинстве переносили COVID-19 c осложнениями, 
самым частым из которых являлась пневмония 
(85%).

Функциональную активность системы ИФН 
у пациентов охарактеризовали путем определения 
in vitro способности лейкоцитов крови пациентов 
продуцировать ИФН под воздействием стандарт-
ных индукторов ИФН-α и ИФН-γ (рис. 1, 2). 

Продукция ИФН-α была снижена, начиная с 1-й 
недели от начала заболевания, достоверное увели-
чение отмечено к 3–4-й неделе и 3 месяцам. Пока-
затели у контрольных пациентов достоверно отли-
чались от показателей пациентов 3–4 недель. Од-
нако только через 3 месяца от начала заболевания 
происходило восстановление продукции ИФН-α, 
так как не было достоверной разницы между пока-
зателями на сроке 3 месяца и контрольными. Ана-

логичная закономерность отмечена в продукции 
ИФН-γ лейкоцитами крови пациентов: восстанов-
ление показателей до уровня контрольных проис-
ходило только к 3 месяцам от начала заболевания. 
Иммуноферментный анализ подтвердил более низ-
кое содержание ИФН-γ в образцах, полученных от 
больных пациентов по сравнению с контрольными 
(данные не указаны). Полученные данные указы-
вают на подавление функциональной активности 
системы ИФН у больных средней и тяжелой фор-
мой коронавирусной инфекции в ранние сроки 
после инфицирования. Далее исследовали способ-
ность лейкоцитов крови пациентов продуцировать 
ИФН-γ на активацию специфическим для SARS-
CoV-2 антигеном RBD (рис. 3). Этот тест позволяет 
выявить активность антигенспецифического по от-
ношению к SARS CoV-2 клеточного иммунитета. 

Уровень продукции ИФН-γ лейкоцитами кро-
ви, индуцированными RBD, был наименьшим в те-
чение первых 3–4 недель от начала заболевания, 
затем его количество увеличивалось к 3 месяцам, 
однако было меньше, чем у вакцинированных па-
циентов. Похожие результаты были получены при 
исследовании продукции ИФН-γ на активацию 
лейкоцитов S-белком (данные не представлены). 

Рис. 1. Активность ИФН-α, продуцируемого 
лейкоцитами крови пациентов с COVID-19

Рис. 2. Активность ИФН-γ, продуцируемого 
лейкоцитами пациентов с COVID-19
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Уровни адаптивного специфического иммуни-
тета к SARS-CoV-2 указывали на образование IgG, 
начиная со 2-й недели от начала заболевания, их 
количество увеличивалось, достигая более высо-
ких значений к 3 месяцам (рис. 4).

В крови контрольных лиц АЭА обнаружены не 
были.  

Обсуждение

В данное исследование были включены пациен-
ты старшей возрастной группы – средний возраст 
составлял 65 лет. Тяжесть течения COVID-19 обу-
словлена острой дыхательной недостаточностью 
вследствие развития острого повреждения легких 
и наличием сопутствующих заболеваний. Тяжелое 
течение COVID-19 у таких пациентов объясняется 
также возрастным снижением функциональной 
активности разных систем организма, хроничес-
ким воспалением, дисбаланом продукции и дейс-
твия цитокинов, нарушением аутофагии, рези-
стентностью к инсулину, эпигенетической дис-
функцией, сосудистыми нарушениями и в боль-
шой степени нарушениями в функционирования 
системы иммунитета [19]. Ряд авторов предполо-
жили, что тяжелое течение COVID-19 может за-
висеть в том числе от снижения синтеза клетками 
лиц старшей возрастной группы естественных 
микроРНК, которые комплементарны к ssvRNA 
генома SARS CoV2 и запускают его инактивацию 
и нейтрализацию [20]. При вирусной инфекции 
первая реакция организма включает в себя акти-
вацию неспецифического врожденного иммуни-
тета. Система ИФН как часть врожденного имму-
нитета проявляет защитное действие, препятствуя 
распространению вируса по организму [21]. При 
COVID-19 вирус уклоняется от действия ИФН, 
подавляя как его выработку клетками организма, 

Рис. 3. Продукция ИФН-γ лейкоцитами крови 
пациентов с COVID-19 при индукции RBD

Рис. 6. Уровни продукции аутоантител к эндотелию 
сосудов у пациентов с COVID-19

Рис. 5. Уровни продукции аутоантител к ИФН-α2 
у пациентов с COVID-19

Рис. 4. Уровни специфических IgG антител в крови 
пациентов с COVID-19

Необходимо отметить, что и через 3 месяца по-
сле начала заболевания отмечался разброс в уров-
нях специфических антител в крови у пациентов 
и продукция низких показателей, по-видимому, 
связана с возрастными особенностями. 

Далее исследовали присутствие и уровень ау-
тоантител к ИФН-α2 и клеткам эндотелия сосудов 
в крови пациентов с COVID-19 (рис. 5, 6). 

Значимый уровень антител к ИФН-α2 – 52 нг/л 
и 66 нг/мл был отмечен в крови 2 пациентов к 3-й 
неделе от начала заболевания (см. рис. 5). Это были 
пациенты 70 и 85 лет, женщина и мужчина. Эти ре-
зультаты соответствуют данным, представленным 
в других исследованиях [7]. 

Антиэндотелиальные антитела (АЭА) были об-
наружены в сыворотках крови людей через 1 не-
делю, 3–4 недели и 3 месяца после начала забо-
левания (см. рис. 6). Наиболее высокие показате-
ли аутоантител отмечены через 3 недели, однако 
и через 3 месяца в сыворотке крови обнаружива-
лись аутоантитела, хотя их показатели были ниже. 
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так и его действие [22]. В данной работе у больных 
старшей возрастной группы была показана дис-
функция системы ИФН, которая сопровождалась 
снижением способности лейкоцитов крови боль-
ных COVID-19 продуцировать ИФН на ранних 
стадиях заболевания. Биотест, используемый в ис-
следовании, является интегральным показателем 
функциональной активности системы ИФН, так 
как он оценивает суммарное действие широкого 
спектра продуцируемых ИФНов. При этом био-
тест, характеризующий антивирусную актив-
ность, оказался более информативным, чем метод 
иммуноферментного анализа, который определя-
ет количественное содержание только одного типа 
ИФН и не характеризует его функциональную ак-
тивность. 

Специфическая реакция организма на патоген 
определяется как клеточным иммунитетом, так и 
уровнем продукции специфических антител [23]. 
У пациентов с COVID-19 снижены показатели 
клеточного иммунитета на антигены SARS-CoV-2, 
уровни гуморального (адаптивного) иммунитета 
указывают на значительный разброс показателей. 
По-видимому, эта ситуация отражает дисбаланс 
в работе системы иммунитета у пациентов стар-
шей возрастной группы с тяжелой и среднетяже-
лой формами заболевания COVID-19.

Дисбаланс системы иммунитета прослежива-
ется и при оценке развития аутоиммунитета. По 
данным литературы, антитела к ИФН-a2 обнаружи-
вались у больных, лечившихся большими дозами 
ИФН-a2 или ИФН-β, при некоторых аутоиммунных 
заболеваниях, при этом в одних случаях они не ока-
зывали существенного влияния на течение заболе-
вания, тогда как другие случаи сопровождались тя-
желыми вирусными пневмониями [24]. Предполо-
жительно выработка аутоантител к ИФН-a2 обус-
ловлена врожденными генетическими ошибками 
[25]. В данной работе у пациентов с COVID-19 стар-
ше 70 лет были обнаружены антитела к ИФН-a2, но 
не у контрольных пациентов. Обнаружение обра-
зования аутоантител к эндотелию сосудов в крови 
больных в данной работе является одним из объяс-
нений и подтверждением дисфункции сосудов при 
COVID-19, что отмечено в работах [26]. Мишенями 
для аутоантител могут быть антигены и рецепторы 
клеточной мембраны эндотелия сосудов. Клетки 
эндотелия сосудов человека так же, как эпители-
альные клетки легких, – основные мишени SARS-
CoV-2, экспрессируют ACE2-рецептор [27]. Было 
показано на аутоптатах легких, что антитела боль-
ных COVID-19 окрашивали эндотелий сосудов, при 
этом в крови больных COVID-19 были обнаруже-
ны антитела к ACE2 и в большем проценте случаев 
у больных тяжелыми формами. [28]. Мишенями 
для АЭС могут быть и молекулы клеточной адгезии, 
экспрессируемые клетками эндотелия сосудов. 

VE-кадхерин – трансмембранный белок, поддер-
живающий интеграцию эндотелиальных клеток 
артерий, вен, лимфатических сосудов. Антитела к 
экстраклеточному домену VE-кадхерина могут вы-
зывать нарушение межклеточной интеграции, что 
приводит к увеличению проницаемости сосудов, 
характерных для воспалительных заболеваний, 
сепсиса [29]. Аутоантитела к VE-кадхерину эндоте-
лия сосудов обнаружены у больных аутоиммунны-
ми заболеваниями с выраженными васкулитами: 
ревматоидном артрите, системной красной вол-
чанке, системном склерозе, при этом при разных 
аутоиммунных заболеваниях антитела обладали 
специфичностью к разным фрагментам молекулы 
VE-кадхерина [30].

Заключение

Результаты исследования позволили выявить вза-
имосвязь между возрастом пациентов с COVID-19 и 
особенностями функционирования врожденного и 
адаптивного иммунитета. Тяжелое и среднетяжелое 
течение COVID-19 у пациентов старшей возрастной 
группы сопровождалось снижением активности 
системы интерферона – одного из важнейших со-
ставляющих врожденного иммунитета и снижени-
ем активности клеточного иммунитета. Адаптивный 
иммунитет характеризовался разбросом в показате-
лях уровня продукции IgG и развитием дисбаланса 
в виде появления аутоантител к ИФН-α2 и к эндоте-
лию кровеносных сосудов. 
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