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ОСОБЕННОСТИ ИММУННОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ COVID-19

Софронова А.А., Хачатрян В.А. Архипова А.В.

Актуальность. Тщательное исследование механизмов врожденного и приобретенного 
иммунитета, активирующихся в организме в ответ на заражение SARS-CoV-2, создает 
благоприятные условия для разработки лекарственных препаратов и создания действен-
ных средств специфической профилактики данной инфекции. 


Цель – изучить изменения клеточного иммунитета при коронавирусной инфекции, оха-
рактеризовать иммунологические особенности течения вторичных иммунодефицитных сос-
тояний у пациентов с COVID-19.


Материалы и методы. В качестве материалов – результаты лабораторных исследований 24 
пациентов с пневмонией, вызванной COVID-19, проходивших лечение в ОБУЗ «Областной 
клинической инфекционной больницы имени Н.А. Семашко» г. Курска. Методы – изучение 
документальных источников, контент-анализ, статистический анализ. Исследование популя-
ций лимфоцитов крови выполнено методом лазерной проточной флоуроцитометрии. Изу-
чен уровень – лимфоцитов крови: молекулы CD3+ (Т-лимфоциты), CD3+ CD4+ (Т-хелперы), 
CD3+CD8+ (Т-цитотоксические), CD3-CD19+ (В-лимфоциты), CD3- CD16+ CD56+ (NK-клетки), 
CD3+CD16+CD56+ (NKT-клетки), CD3+ HLA-DR, CD3+CD25+ (активированные T-клетки).


Результаты. Обнаружено наличие иммунной дисфункции как врожденного, так и при-
обретенного клеточного иммунитета у обследуемых пациентов. На фоне интенсивного при-
тока нейтрофилов и клеток моноцитарно-макрофагальной системы к очагу поражения наб-
людается выделение значительного количества провоспалительных цитокинов. Возни-
кающий «цитокиновый шторм» приводит к формированию иммунопатологических реакций 
в ткани легких.  Также отмечается снижение NK-клеток, экспрессирующих молекулы CD3- 
CD16+ CD56+, в 2,9 раза. Можно предположить, что меняется синтез рецептора NKG2A, кото-
рый является блокатором NK-клеточной цитотоксичности.  Однако уровень клеток, обладаю-
щих цитотоксической активностью CD3+CD16+CD56+ (NKT-клетки), повышен в 1,8 раза. Изме-
нения в Т-клеточном иммунитете у обследованных пациентов  связаны  со снижением как 
общей численности Т-лимфоцитов (CD3+) (в 1,43 раза), так и их основных субпопуляций: Т-
хелперов (CD3+, CD4+) (в 1,64 раза) и Т-цитотоксических лимфоцитов (CD3+, CD8+) (в 1,75 ра-
за). Также было выявлено повышение уровня активированных Т-клеток, экспрессирующих 
молекулы CD3+CD25+ (маркер ранней активации), в 3,1 раза, и понижение активированных Т-
клеток, экспрессирующих молекулы CD3+ HLA-DR (маркер поздней активации), в 1,7 раза. 
Стоит отметить значительные отклонения в В-клеточном иммунитете у обследованных па-
циентов. Они характеризуются стойким повышением количества В-лимфоцитов в перифе-
рической крови (в 2,6 раза) [4, 5].  


Заключение. Таким образом, вирус SARS-CoV-2 обладает выраженной способностью из-
бегать воздействия иммунной системы организма и подавлять активацию его защитных 
реакций. Результаты проведенного исследования показывают, что развивается дисфункция 
иммунного ответа на антигены COVID-19: количество нейтрофилов, NKT-клеток, В-лимфо-
цитов повышается, а NK-клеток, Т-лимфоцитов снижается.


Ключевые слова: вторичный иммунодефицит, COVID-19, «цитокиновый шторм», клетки 
врожденного и приобретенного иммунитета.
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FEATURES OF IMMUNE DISFUNCTION IN COVID-19

Sofronova A.A., Khachatryan V.A., Arkhipova A.V.

Relevance. A thorough study of the mechanisms of innate and acquired immunity activated 
in the body in response to SARS-CoV-2 infection creates favorable conditions for the 
development drugs, the creation of effective means of specific prevention of this infection.


Objective: to study changes in cellular immunity in coronavirus infection, to characterize 
the immunological features of the course of secondary immunodeficiency states in patients 
with COVID-19.


Materials and methods. As materials – the results of laboratory studies of cellular im-
munity of 24 patients with pneumonia caused by COVID-19, treated at the N.A. Semashko Regio-
nal Clinical Infectious Diseases Hospital in Kursk. Methods - study of documentary sources, 
content analysis, statistical. The study of blood lymphocyte populations was performed 
using laser flow fluorocytometry. We studied the level of neutrophils, blood lymphocytes 
expressing molecules CD3+ (T-lymphocytes), CD3+CD4+ (T-helpers), CD3+CD8+ (T-cytotoxic), 
CD3-CD19+ (B-lymphocytes), CD3- CD16+ CD56+ (NK-cells), CD3+CD16+CD56+ (NKT-cells), as 
well as CD3+ HLA-DR, CD3+CD25+ (activated T-cells).


Results. The results of the study showed the presence of immune dysfunction of both 
innate and acquired cellular immunity in the examined patients. Against the background of an 
intensive influx of neutrophils and cells of the monocyte-macrophage system to the lesion, 
the release of a significant amount of proinflammatory cytokines is observed. The resulting 
"cytokine storm" leads to the formation of immunopathological reactions in the lung tissue. 
A 2.9-fold decrease in NK cells expressing CD3- CD16+ CD56+ molecules is also noted, 
suggesting that the synthesis of the NKG2A receptor, which is a blocker of NK-cell 
cytotoxicity, changes. However, the level of cells with cytotoxic activity CD3+CD16+CD56+ 
(NKT cells) is increased by 1.8 times. Changes in T-cell immunity in the examined patients are 
associated with a decrease in both the total number of T-lymphocytes (CD3+) (by 1.43 times) 
and their main subpopulations: T-helpers (CD3+, CD4+) (by 1.64 times) and T-cytotoxic lym-
phocytes (CD3+, CD8+) (by 1.75 times). An increase in the level of activated T-cells expressing 
CD3+CD25+ (early activation marker), by 3.1 times, and a decrease in activated T cells exp-
ressing CD3+ HLA-DR molecules (late activation marker), by 1.7 times. It is worth noting sig-
nificant deviations in B-cell immunity in the examined patients. They are characterized by a 
persistent increase in the number of B-lymphocytes in the peripheral blood (by 2.6 times) [4,5].


Conclusion. Thus, the SARS-CoV-2 virus has a pronounced ability to avoid the effects of 
the body's immune system and suppress the activation of its protective reactions. The results 
of the study show that dysfunction of the immune response to COVID-19 antigens is 
developing: the number of neutrophils, NKT cells, B lymphocytes increases, and NK cells, T 
lymphocytes decreases.


Keywords: secondary immunodeficiency, COVID-19, «cytokine storm», innate and acquired 
immune cells.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Семейство Coronaviridae объединяет 
множество вирусов, геном которых предс-
тавлен РНК. Мировая пандемия тяжелого 
острого респираторного синдрома, выз-
ванного новым типом коронавируса, из-
вестного как SARS-CoV-2, началась в де-
кабре 2019 года со вспышки инфекции, за-
регистрированной в китайском городе 
Ухань, расположенном в провинции Ху-
бэй.


Тщательное исследование механизмов 
врожденного и приобретенного иммуни-
тета, активирующихся в организме в ответ 
на заражение SARS-CoV-2, создает благоп-
риятные условия для разработки лекарс-
твенных препаратов и создания действен-
ных средств специфической профилакти-
ки данной инфекции.

Материалы – результаты лабораторных 
исследований клеточного иммунитета 24 
пациентов с пневмонией, вызванной 
COVID-19, проходивших лечение в ОБУЗ 
«Областной клинической инфекционной 
больницы имени Н.А. Семашко» г. Курска. 
Методы – изучение документальных ис-
точников, контент-анализ, статистический 
анализ. Исследование популяций лимфо-
цитов крови выполнено методом лазер-
ной проточной флоуроцитометрии. Были 
изучены уровень нейтрофилов, лимфоци-
тов крови, экспрессирующих молекулы 
CD3+ (Т-лимфоциты), CD3+CD4+ (Т-хелпе-
ры), CD3+CD8+ (Т-цитотоксические), CD3-
CD19+ (В-лимфоциты), CD3- CD16+ CD56+ 
(NK-клетки), CD3+CD16+CD56+ (NKT-клетки), 
а также CD3+ HLA-DR, CD3+CD25+ (активи-
рованные T-клетки).

В декабре 2019 года в китайском городе 
Ухань, расположенном в провинции Ху-
бэй, был зафиксирован первый случай но-
вого коронавируса SARS-CoV-2, вызываю-
щего острый респираторный синдром. 
Стремительное глобальное распростране-
ние вируса и резкое ухудшение эпидемио-
логической  ситуации  во  многих  странах, 

Анализу подверглись результаты иссле-
дований 24 пациентов с пневмонией, выз-
ванной COVID-19, проходивших лечение в 
ОБУЗ «Областной клинической инфек-
ционной больницы имени Н.А. Семашко» 
г. Курска при поступлении в стационар. 
Следует сказать, что:


Поражение легких (по результатам КТ) 
составило от 30 до 50%;


У пациентов не высевалась бактериаль-
ная флора (по исследованию мокроты).


Результаты исследования показали на-
личие иммунной дисфункции как врож-
денного, так и приобретенного клеточного 
иммунитета у обследуемых пациентов. На 
первом этапе изучены результаты лейко-
цитов и лейкоцитарной формулы в общем 
анализе крови пациентов. Известно, что 
вирусные инфекции нередко сопровож-
даются лимфоцитозом. Однако у обследо-
ванных пациентов с  COVID-19 уровень 
лимфоцитов был в среднем снижен до 
14%. Лимфопения сопровождалась относи-
тельным увеличением числа сегменто-
ядерных нейтрофилов. Вероятно, нейтро-
филы мигрируют к очагу поражения, где 
из-за этого, возможно, наблюдается выде-
ление значительного количества провос-
палительных цитокинов. Возникающий 
«цитокиновый шторм» (Il-6 придается пер-
востепенное значение) приводит к фор-
мированию иммунопатологических реак-
ций в ткани легких (Рис. 1) [2, 8, 13].


Далее предстояло изучить фенотип 
лимфоцитов для уточнения вида и сте-
пени клеточной иммунной дисфункции у 
пациентов с коронавирусной инфекцией.


Изменения в Т-клеточном иммунитете у 
обследованных пациентов связаны со сни-
жением как общей численности Т-лимфо-
цитов (CD3+) (в 1,43 раза), так и их основ-
ных субпопуляций: Т-хелперов (CD3+, 
CD4+) (в 1,64 раза) и Т-цитотоксических 
лимфоцитов (CD3+, CD8+) (в 1,75 раза) (Рис. 
2).

Вектор молодежной медицинской науки, № 3, 2025 

The vector of youth medical science, Issue 3, 2025

куда был завезен SARS-CoV-2, стали при-
чиной объявления Всемирной организа-
цией здравоохранения (ВОЗ) 30 января 
2020 года чрезвычайной ситуации в сфере 
общественного здоровья. Впоследствии, 11 
марта 2020 года, ВОЗ официально объя-
вила о начале пандемии COVID-19 (сокра-
щение от corona virus disease 2019), забо-
левания, вызываемого указанным корона-
вирусом [6, 9, 17].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
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При этом следует отметить, что функция 
клеток нарушена.   Предположительно, 
клетки способствуют инициации процесса 
активации, что отражается в появлении  
специфических маркеров (зафиксировано 
увеличение числа активированных T-кле-
ток с экспрессией молекул CD3+CD25+, ин-
дикатора ранней активации, в 3,1 раза). Од-
нако, полноценная активация не реали-
зуется, поскольку зарегистрировано сни-
жение количества T-клеток, экспрессирую-
щих молекулы CD3+ HLA-DR, являющиеся 
маркером поздней активации, в 1,7 раза 
(Рис. 3).

Наблюдается уменьшение популяции 
NK-клеток, экспрессирующих CD3- CD16+ 
CD56+, примерно в 2,9 раза. Это, по всей 
видимости, связано с уменьшением син-
теза гамма-интерферона (IFNγ), интерлей-
кина-2 (IL-2) и фактора некроза опухоли-
альфа (TNFα). Кроме того, фиксируется па-
дение концентрации гранзима B, что ука-
зывает на вероятную неполноценность 
функциональной активности данных кле-
ток. Вместе с тем, результаты лабораторно-
го исследования демонстрируют, что со-
держание клеток CD3+CD16+CD56+ (NKT-   
клеток),   обладающих   цитотоксическими 

Рис. 1. Лейкоцитарная формула у пациентов с COVID-19

Рис. 1. Изменения Т-клеток у пациентов с COVID-19
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Рис. 3. Особенности активации Т-клеток у пациентов с COVID-19

Рис. 5. Уровень В-клеток у пациентов с COVID-19

Рис. 4. Уровень киллерных клеток у пациентов с COVID-19
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Стоит отметить значительные отклоне-
ния в В-клеточном иммунитете у обследо-
ванных пациентов (Рис. 5).


Они характеризуются стойким повыше-
нием количества В-лимфоцитов в перифе-
рической крови (в 2,6 раза). Изменения 
данного показателя иммунного статуса 
больных с коронавирусной инфекцией, 
вероятно, объясняются повышенной выра-
боткой Il-6, который является стимуля-
тором В-лимфоцитов к антителопро-
дукции и вызывает их поликлональную 
активацию [19, 20]. Это, в свою очередь, мо-
жет приводить к реализации феномена 
антителозависимого усиления инфекции 
(ADE), который представляет собой явле-
ние, при котором вирус SARS-CoV-2 усили-
вает свою активность в присутствии анти-
тел. Этот процесс приводит к тому, что ко-
ронавирус получает возможность инфици-
ровать клетки человека, которые ранее им 
не поражались [5, 11, 15].

Выявлены изменения в количестве и 
функциональной активности клеток им-
мунной системы. Снижение активности 
цитотоксических клеток иммунной систе-
мы и преобладание В-клеточного иммун-
ного ответа, по всей видимости, не обес-
печивают надежной защиты от инфекции 
и не приводят к быстрой элиминации ви-
руса. Ключевую роль в противовирусном 
иммунном ответе играют NKT-клетки и T-
лимфоциты, которые активируются и на-
чинают экспрессировать маркеры CD3+ 
CD25+ и CD3+HLA-DR+. Эти маркеры ука-
зывают на то, что клетки находятся в сос-
тоянии активной борьбы с инфекцией.
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свойствами, увеличивается в 1,8 раза (Рис. 
4) [14, 16].
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