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Аннотация. В статье дана краткая характеристика компонентов системы иммунитета, опи
сана её роль при коронавирусной инфекции, определены пути поддержки системы иммунитета 
с помощью антител, вакцин и принципов здорового образа жизни.

В предшествующей статье была приведе
на информация о биологии коронавирусной 
инфекции [1]. За прошедшие полгода эта ин
фекция приобрела статус пандемии. Всемир
ная организация здравоохранения (ВОЗ) дала 
официальное название болезни, вызываемой 
новым типом коронавируса 2019-nCov — 
COVID-19 (CoronaVirusDisease). Правитель
ства подавляющего большинства стран и ВОЗ 
разрабатывают и реализуют мероприятия по 
преодолению заболеваемости и смертности от 
COVID-19. Среди таких мероприятий важное 
внимание уделяется поддержке и укреплению 
системы иммунитета каждого человека.

Цель работы: подготовка материалов об 
иммунитете и способах его поддержки для 
учителей-биологов в качестве разъяснитель
ной и профилактической деятельности в усло
виях пандемии COVID-19.

И ммунитет — функция системы имму
нитета (СИ), которая представлена лейкоци
тами (лимфоциты, макрофаги, гранулоциты), 
иммуноглобулинами и системой комплемента. 
Понятие «иммунитет» часто ассоциируется 
с резистентностью к инфекции, бактериям, 
вирусам, простейшим, с «защитой» организ
ма от них. Правда, существуют неиммуни- 
тетные способы защиты от инфекций как на 
социальном уровне (например, методы асеп
тики, антисептики, уничтожение источников 
инфекции и другие противоэпидемические 
мероприятия), так и организменном (барьеры 
эпителия и слизистых оболочек, механизмы 
видовой невосприимчивости).

Иммунитетом нередко обозначают рези
стентность к инфекциям у растений и низших 
организмов, у которых нет такой системы им
мунитета, как у млекопитающих. Однако у

них имеются системы неспецифической или 
полуспецифической, в том числе иммунитет- 
ной, резистентности. И. И. Мечников первым 
описал клетки-пожиратели — фагоциты у ли
чинок морских звёзд, способные поглощать 
и переваривать корпускулярные чужеродные 
объекты, которые они могут «узнавать». Сле
довательно, хотя у млекопитающих система 
иммунитета — наиболее сложная по строению 
структура, явление резистентности, в том чис
ле к инфектам, может быть получено без её 
участия или с помощью её отдельных подси
стем, например фагоцитов.

1. Система иммунитета
Система иммунитета (СИ) — это совокуп

ность клеток, органов и тканей, осуществляю
щих иммунные реакции. Она включает не
сколько самостоятельных подсистем, которые 
реагируют как единое целое.

1. Лимфоидная система (лимфоциты) — 
образует специфические факторы иммунитета 
(антитела и Т-клетки, специфичные к анти
гену).

2. Естественные киллеры. (ЕК).
3. Система гранулоцитов включает ней

трофил ьные, базофильные (тучные клетки) и 
эозинофильные лейкоциты.

4. Система мононуклеарных фагоцитов 
(моноциты, макрофаги).

5. Гуморальные факторы неспецифического 
естественного иммунитета.

6. Система комплемента.
7. Система тромбоцитов.
8. Дендритные клетки.
Все системы, кроме лимфоидной, прини

мают участие в реакциях иммунитета относи
тельно неспецифично. Физиологическая роль



СИ не ограничивается созданием иммунитета, 
она участвует в регуляции метаболизма, в 
пролиферации клеток и регенерации тканей, 
в поддержании физиологического гомеостаза 
организма. Функции СИ регулируются нерв
ной и эндокринной системами организма. 
С другой стороны, СИ влияет на функции 
этих систем. Неиммунитетные функции СИ и 
иммунитетные реакции различных систем и 
органов тесно взаимосвязаны и опосредуются 
цитокинами.

Лимфоидная система представлена цен
тральными и периферическими органами. 
К центральным относятся красный костный 
мозг и тимус. К периферическим— циркули
рующие лимфоциты крови, лимфатические 
узлы, селезёнка, миндалины, лимфоидная 
ткань кишечника (пейеровы бляшки, соли
тарные фолликулы, лимфоидные образования 
аппендикса и др.), бронхоассоциированная 
лимфоидная ткань (в области бифуркации 
трахеи), лимфоидные образования кожи пече
ни. Общая масса лимфоидной ткани сопоста
вима с массой печени и содержит 1013 лимфо
цитов. Лимфоциты неоднородны. Различают 
две их популяции: Т-лимфоциты, которые 
дифференцируются в тимусе («тимусные»), и 
В-лимфоциты, созревающие в костном мозге. 
Процесс первичной дифференцировки и созре
вания обозначается как лимфопоэз. Деление 
лимфоцитов и последующая дифференциров- 
ка под влиянием антигенов с образованием 
иммунных лимфоцитов и антител — это им- 
мунопоэз.

Естественные киллеры (ЕК) — это клет
ки естественного, врождённого иммунитета. 
Представляют собой самостоятельную, тре
тью популяцию лимфоцитов. Возникают 
из костно-мозговых предшественников под 
влиянием гранулоцитарно-макрофагального 
колониестимулирующего фактора (ГМ-КСФ, 
GM-CSF) и интерлейкина ИЛ-2. Представля
ют собой крупные гранулярные лимфоциты 
(5-15 % среди лимфоцитов в крови, много в 
печени и селезёнке), имеющие почковидное 
ядро и азурофильные гранулы в цитоплазме. 
Однако они могут быть похожими на малые 
лимфоциты. В гранулах содержатся перфорин 
(вызывает образование пор в клетке) и гран- 
зимы (сериновые эстеразы, индуцирующие 
апоптоз в клетках-мишенях). Рецепторы ЕК

связываются с гликопротеинами и гликоли
пидами, узнавая олигосахаридные маннозные 
детерминанты, которые имеются на вирус- 
заражённых, опухолевых и некоторых других 
клетках. Для лизиса мишеней ЕК выделяют 
белок перфорин (подобен компоненту компле
мента С9), связываясь с мембраной, он форми
рует в ней трансмембранный канал, через ко
торый в клетку-мишень впрыскиваются гран- 
зимы, активирующие в ней каспазы (серино
вые протеазы), а они активируют эндонуклеа
зы, осуществляющие фрагментацию ДНК — 
апоптоз. Разрушение мишеней происходит 
и за счёт осмолизиса (некроз). Весь процесс 
лизиса продолжается 1-2 часа. Дефициты 
функций ЕК служат причиной вирусных, осо
бенно герпетических, инфекций и, возможно, 
развития опухолей.

Система гранулоцитов включает нейтро- 
фильные, базофильные и эозинофильные гра- 
нулоциты (микрофаги). Все они происходят 
из ГСК (гемопоэтические стволовые клетки — 
клетки, из которых затем в процессе проли
ферации и дифференцировки формируются 
все прочие клетки крови) в костном мозге 
через ряд предшественников: миелоблает — 
промиелоцит — миелоцит — юный — палоч
коядерный — зрелый под влиянием ГМ-КСФ. 
В костном мозге имеется резерв зрелых лей
коцитов (три четверти всех), в крови около 
3 % , остальные находятся в тканях.

Нейтрофилы. Общее количество в организ
ме составляет около 1,0 1013, в крови — 2,5- 
4.5 • 109л, 55-60 % всех лейкоцитов. Увели
чение в крови — нейтрофилия наблюдается 
при воспалении и инфекциях. Средний срок 
циркуляции нейтрофилов в крови — 9 ча
сов, а в тканях 2-3 дня, после чего они под
вергаются апоптозу. В цитоплазме нейтрофи
лов имеются азурофильные и специфические 
гранулы. Азурофильные гранулы содержат 
ß-глюкуронидазу, катепсины, кислые гидро- 
лазы, кислые и нейтральные протеазы, эла- 
стазу, миелопероксидазу. В специфических 
гранулах находятся коллагеназа, лизоцим, 
белок, связывающий витамин В12. Основной 
функцией нейтрофилов является фагоцитоз 
чужеродных объектов (бактерий, клеток), по
сле чего они превращаются в «гноеродные 
тельца» — составную часть гноя. При фаго
цитозе происходит усиление обмена веществ



по пентозофосфатному пути обмена глюкозы с 
активацией дыхания —«респираторного взры
ва». Из гранул нейтрофилов высвобождаются 
ферменты. Под влиянием НАДФ-оксидазы, 
миелопероксидазы и цитохрома b образуются 
супероксидный анион-радикал (О2), гидрок
сильный радикал, пероксид водорода, син- 
глетный кислород, NO, гипохлорит (НСЮ ). 
Эти активные метаболиты кислорода и галоге
нов действуют бактерицидно и мембранолити
чески. Важные факторы бактерицидности — 
катепсины, лизоцим и катионные пептиды — 
дефензины — вызывают образование ионных 
каналов в клеточной стенке стафилококков, 
кишечной палочки, криптококков. Лактофер- 
рин связывает железо, делая его недоступным 
для бактерий. Выделяя ферменты и мембрано
литические вещества, нейтрофилы разрушают 
окружающие клетки и формируют гнойный 
очаг распада, который в результате воспале
ния отграничивается от окружающих тканей.

Базофилы (0,5-1 % в крови) участвуют 
в аллергических реакциях. На поверхности 
базофилов имеется от 6000 до 60 000 высоко
аффинных Fc-рецепторов, связывающих IgE. 
В гранулах базофилов содержится большое 
количество медиаторов аллергии (гистамин, 
серотонин, фактор активации тромбоцитов, 
простагландины, лейкотриены, факторы хемо
таксиса, гепарин). Эти медиаторы выделяются 
при дегрануляции базофилов, которая возни
кает после взаимодействия связанного базофи- 
лом антитела класса IgE с соответствующим 
аллергеном. Базофилы могут выделять ИЛ-3, 
4, 5, 6 и другие.

Тучные клетки (мастоциты) находятся в 
соединительной ткани и слизистых оболоч
ках (на 1 г 104-106 клеток) и имеют много 
общих свойств с базофилами. В них содержат
ся гранулы, богатые медиаторами аллергии. 
Они имеют до 100 000 рецепторов для IgE и 
являются эффекторными клетками аллерги
ческих реакций. Тучные клетки I типа кожи 
и слизистых оболочек содержат химазу (химо- 
трипсинподобный фермент), хондриотинсуль- 
фат, а II типа в слизистых оболочках альвеол, 
бронхов, кишечника — триптазу (маркерный 
фермент мастоцитов, сериновая протеиназа), 
гепарин.

Эозинофилы играют большую роль в про- 
тивопаразитарном иммунитете и аллергии.

В норме в крови их 0,5-3 % , созревают под 
действием ИЛ-5. При аллергии и паразитар
ных инвазиях количество их в крови увели
чивается до 10-20 % — эозинофилия. В их 
гранулах содержится основной белок — ци
тотоксин и нейроцитотоксин, повреждающий 
паразитов и собственные клетки организма.

Система мононуклеарных фагоцитов —  

объединяет моноциты крови и различные 
макрофаги (купферовские клетки печени — 
звёздчатые ретикулоэндотелиоциты, альвео
лярные макрофаги, макрофаги соединитель
ной ткани, астроциты глии, остеокласты). Все 
они возникают из гемопоэтической стволовой 
клетки и проходят ряд стадий: монобласт — 
промоноцит — моноцит — макрофаг. Созре
вают под влиянием четырёх гранулоцитарно- 
макрофагальных колониестимулирующих 
факторов, выделяемых Т-лимфоцитами, фи
бробластами и макрофагами. В зависимости 
от последующей локализации макрофаги 
приобретают специфические структурные и 
морфологические черты. Основные функции 
макрофагов: фагоцитоз, распознавание и пред
ставление (презентация) антигенов, секреция 
медиаторов системы иммунитета.

Гуморальные факторы естественного 
иммунитета. В естественном иммунитете 
против микроорганизмов активно действуют 
гуморальные факторы: белки острой (ран
ней) фазы воспаления: С-реактивный бе
лок (СРВ), сывороточный амилоид, альфа2- 
макроглобулин, фибриноген, ß-лизины, интер- 
фероны, система комплемента, лизоцим и др.

Система комплемента. Комплементом 
(complement — дополнять) называют сложную 
систему белков (более 30) сыворотки крови, 
многие из которых являются проферментами. 
Основные компоненты системы комплемента 
обозначаются буквой С с соответствующим 
номером (Cl, С2, СЗ и т. д.). Они образуют
ся в печени и секретируются макрофагами. 
Активация системы комплемента протекает 
классическим, лектиновым и альтернативным 
путями в виде каскадной цепной реакции, 
управляемой семью регуляторными белками. 
При этом каждый предыдущий компонент 
каскада активирует последующий за счёт фер
ментативного расщепления. Агрегат С5ЬС6-С9 
получил название мембраноатакующего ком
плекса (МАК). В механизме его литического



действия много общего с перфорином. МАК 
встраивается в мембрану клетки-мишени за 
счёт гидрофобных взаимодействий, образуя 
трансмембранный канал диаметром 10 нм. 
Через него в клетку поступают ионы натрия 
и вода, а выходят ионы калия, что приво
дит к набуханию клетки и лизису. При забо
леваниях, сопровождающихся образованием 
иммунных комплексов (аутоиммунные болез
ни, инфекции), уровень белков комплемента 
снижается —гипокомплементемия. Компле
мент стимулирует фагоцитоз и расщепление 
иммунных комплексов. При недостаточности 
комплемента развиваются иммунодефициты.

Система тромбоцитов. Тромбоциты (нор
ма в крови — 180-320 • 109л) участвуют в 
иммунных и аллергических реакциях. Возни
кают из мегакариоцитов, пролиферацию кото
рых усиливает ИЛ-11. Под влиянием иммун
ных комплексов и факторов активированного 
комплемента, а также тромбоцитактивирую- 
щего фактора (ТАФ) происходят агрегация 
тромбоцитов и выделение из них медиаторов. 
В их гранулах содержатся гистамин, серо
тонин, простагландины, лейкотриены, ТАФ, 
лизоцим, ß-лизины, лизосомальные энзимы, 
факторы, стимулирующие фагоцитоз и хемо
таксис лейкоцитов, активирующие кинино- 
вую и свёртывающую систему крови, и др. Из 
а-гранул выделяется ß-тромбоглобулин, тром- 
боцитарный фактор роста гладкомышечных 
клеток, ингибитор активатора плазминоге
на. Для тромбоцитов характерны следующие 
свойства: адгезия (Р-селектин) к повреждён
ному эндотелию и другим клеткам, агглю
тинация, агрегация, секреция медиаторов и 
факторов, а также вязкий метаморфоз, т. е. 
превращение в аморфную массу. Помимо уча
стия в свёртывании крови и воспалении, ме
диаторы и факторы тромбоцитов модифици
руют иммунные реакции. Тромбоциты могут 
фагоцитировать и убивать бактерии, вирусы.

Дендритные клетки (ДК) — гетероген
ная популяция подвижных клеток с харак
терной звёздчатой формой, многочисленными 
выростами и ворсинками; присутствуют во 
всех тканях в незрелом виде и отличаются 
по свойствам, экспрессии рецепторов. В коже 
ДК — белые отростчатые эпидермоци- 
ты (клетки Лангерганса) находятся в ис
черченном сквамозном слое эпидермиса,

высокочувствительны к ультрафиолетовым лу
чам. Дендритные клетки слизистых оболочек 
сходны по свойствам с клетками Лангерганса, 
но могут в отличие от них сразу представлять 
антигены Т-лимфоцитам. Особая субпопуля
ция дендритных клеток (потомки фибробла
стов) находится в фолликулах лимфоузлов 
(интрафолликулярные). Они связывают и 
длительно сохраняют антиген, поддерживают 
иммунологическую память, стимулируют со
зревание В-лимфоцитов.

2. Иммунитет: определение, феномены 
иммунитета

Иммунитет — это эволюционно обусловлен
ная совокупность реакций взаимодействия 
между системой иммунитета и биологически 
активными агентами ( антигенами). Эти 
реакции направлены на сохранение феноти
пического постоянства внутренней среды 
(гомеостаза) организма, и результатом их 
могут быть различные феномены и реакции 
иммунитета. Одни из них являются полез
ными, защитными, другие обусловливают па
тологию.

К первым относятся: противоинфекцион- 
ный иммунитет — приобретённая специфи
ческая невосприимчивость организма к кон
кретным инфекционным агентам — возбуди
телям заболеваний (микробам, вирусам).

Толерантность — терпимость, неотвечае- 
мость системы иммунитета на собственные 
биологически активные вещества.

Другие реакции иммунитета патологиче
ского, «стрессового уровня» приводят к раз
витию следующих заболеваний.

Гиперчувствительность — повышен
ная иммунная (иммунитетная) реакция на 
антигены-аллергены, служит причиной двух 
видов заболеваний: аллергических — на эк
зогенные аллергены (аллергия)', аутоаллер
гических (аутоиммунных) — на эндогенные, 
собственные биомолекулы (аутоаллергия). 
При аутоаллергических (аутоиммунных) бо
лезнях «свои» молекулы узнаются системой 
иммунитета как «чужие» и на них разви
ваются реакции. Система, иммунитета в нор
ме не отвечает на «своё» и отторгает «чу
жое».

Анергия, т. е. отсутствие реакции на ин
фекционные агенты (вариант толерантности),



может быть причиной инфекций, обусловлена 
недостаточностью противоинфекционного им
мунитета.

Иммунологическая память является 
основой для реализации всех реакций имму
нитета. Суть её в том, что клетки системы 
иммунитета «помнят» о тех чужеродных ве
ществах, с которыми они встречались и на 
которые реагировали. Иммунологическая па
мять обусловливает феномены противоинфек
ционного иммунитета, гиперчувствительности 
и толерантности.

На «физиологическом уровне» система им
мунитета «работает» постоянно, формируя 
новые клетки, иммуноглобулины и цитокины; 
её фоновое функционирование поддерживает
ся стимуляцией постоянно персистирующими 
на коже и слизистых оболочках микроорга
низмами (вирусами, бактериями, грибами). 
Нормальное взаимодействие с ними, посто
янная их элиминация, предупреждение их 
генерализации, «надзор» за ними — залог 
здорового организма и показатель нормальной 
элиминирующей функции СИ.

Выделяют следующие виды резистентности 
организма. Существуют механизмы неимму- 
нитетной, естественной неспецифической ре
зистентности организма. К ним относятся за
щита организма от внешних агентов: наруж
ными покровами (кожа, слизистые оболочки), 
механическими (слущивание эпителия, дви
жение ресничек и секретов, слизистых обо
лочек, чихание, кашель), физическими меха
низмами (барьеры), химическими веществами 
(бактерицидное действие соляной, молочной, 
жирных кислот, ряда ферментов, особенно 
лизоцима — мурамидазы).

Видовая невосприимчивость (консти
туциональный, наследственный иммуни
тет) — это вариант неспецифической рези
стентности организма, генетически обуслов
ленный особенностями обмена веществ дан
ного вида. Он в основном связан с отсутстви
ем условий, необходимых для размножения 
возбудителя. Например, животные не болеют 
некоторыми болезнями человека (сифилис, 
гонорея, дизентерия), и, наоборот, люди не
восприимчивы к возбудителю чумы собак. 
Данный вариант резистентности не является 
истинным иммунитетом, так как он не осу
ществляется системой иммунитета.

От неспецифической, неиммунитетной ре
зистентности следует отличать неспецифиче
ские факторы иммунитета, или естествен
ный врождённый иммунитет (innate natural 
immunity). Они включают клетки и гумораль
ные факторы.

Среди гуморальных факторов важными 
являются естественные, пред существующие 
антитела. Такие антитела исходно имеются 
в организме в небольшом количестве против 
многих бактерий и вирусов.

Неспецифическими факторами иммунитета 
служат система комплемента, С-реактивный 
белок, фермент лизоцим, интерфероны, ци
токины и др. Клеточные факторы — это фа
гоциты (моноциты, макрофаги, полиморфно
ядерные лейкоциты), которые проявляют свою 
активность во всех тканях, полостях, могут 
выходить на поверхность слизистых оболочек 
и там выполнять защитную функцию.

Отличия врождённого иммунитета:
• существует с рождения, генетически 

предопределён;
• антиген неспецифичен, но может быть 

избирательным — только к определённым па
тогенам;

• не усиливается при повторном контакте 
с патогеном;

• служит триггером для индукции приоб
ретённого иммунитета.

Противоинфекционный приобретённый 
иммунитет (acquired immunity) — совокуп
ность реакций системы иммунитета, направ
ленных на удаление инфекционного агента — 
возбудителя заболевания. По Р. В. Петрову — 
это способ защиты от живых тел и веществ, 
несущих чужеродную генетическую инфор
мацию. Этот иммунитет зависит от специфи
ческих факторов иммунитета, которыми слу
жат антитела — продукты В-лимфоцитов и 
Т-лимфоциты, имеющие специфический ре
цептор к антигену (ТКР -  TCR).

В зависимости от вида инфекционного 
агента различают следующие виды противо
инфекционного иммунитета:

1. Антибактериальный, который может 
быть стерильным и нестерильным. При сте
рильном микроорганизмы из организма уда
ляются, а иммунитет сохраняется. При несте
рильном для поддержания иммунитета необ
ходимо присутствие в организме небольшого



количества микроорганизмов или их анти
генов.

2. Антитоксический — против продуктов 
жизнедеятельности бактерий — токсинов.

3. Противовирусный — против вирусов 
или их антигенов.

4. Противогрибковый — против патоген
ных грибов.

5. Противопаразитарный — против пато
генных простейших и гельминтов.

Противоинфекдионный приобретённый 
иммунитет возникает в течение жизни в ре
зультате стимуляции клеток СИ антигенами 
микроорганизмов или получения готовых им
мунных факторов. Поэтому он бывает есте
ственным и искусственным, каждый из ко
торых может быть активным и пассивным.

Естественный активный иммунитет по
является в результате контакта с возбудите
лем (после перенесённого заболевания или 
после скрытого контакта без проявления сим
птомов болезни).

Естественный пассивный иммунитет воз
никает в результате передачи от матери к пло
ду через плаценту (трансплацентарный) или с 
молоком готовых защитных факторов — лим
фоцитов, антител, цитокинов и т. п.

Искусственный активный иммунитет 
индуцируется после введения в организм вак
цин, содержащих микроорганизмы или их 
субстанции — антигены.

Искусственный пассивный иммунитет 
создаётся после введения в организм готовых 
антител или иммунных клеток. Такие анти
тела содержатся в сыворотке крови иммуни
зированных доноров или животных.

Отличия приобретённого иммунитета:
• специфичен к определённому патогену 

(бактерии, вирусу);
• специфичность зависит от наличия им

мунных Т- и В-клеток памяти, несущих спе
цифические рецепторы, и/или от присутству
ющих антител;

• усиливается при повторных контактах с 
патогеном;

• может сопровождаться гиперчувстви
тельностью (аллергией) к патогену;

• возникает после контакта СИ с патоге
ном, сопровождаясь (или нет) клиническими 
симптомами заболевания; может индуциро
ваться соответствующими вакцинами.

Иммунитет всегда конкретен, специфичен 
и направлен против определённого возбудите
ля заболевания, вируса, бактерии. Поэтому к 
одному возбудителю, например вирусу кори, 
иммунитет есть, а к другому (вирусу гриппа) 
его нет. Эти конкретность и специфичность 
определяются антителами ц рецепторами им
мунных Т-клеток против соответствующих 
антигенов.

Понятие «специфичность иммунитета» 
является одним из центральных в иммуно
логии. Наиболее специфичными к антигену 
являются антитела и рецепторы лимфоци
тов после многократных иммунизаций, т. е. 
контактов с ним. Высокая специфичность ха
рактеризуется высокой степенью сродства — 
комплементарностью (аффинностью) и си
лой связывания (авидностъю) молекул и ре
цепторов.

Приобретённый (адаптивный) иммунитет 
возникает после иммунного ответа на инфект 
(бактерию, вирус), после которого остаётся 
иммунологическая память.

Неинфекционный иммунитет — это сово
купность реакций системы иммунитета, на
правленных на неинфекционные биологически 
активные агенты — антигены. В зависимо
сти от природы этих антигенов *он подразделя
ется на следующие виды:

1. Аутоаллергия («аутоиммунитет» ) — 
реакции системы иммунитета на собственные 
антигены (белки, липопротеиды, гликопротеи
ды). Она обусловлена нарушением распозна
вания «своих» молекул, когда они восприни
маются системой иммунитета как «чужие» и 
разрушаются.

2. Трансплантационный иммунитет воз
никает при пересадке органов и тканей от 
донора к реципиенту, в случаях переливания 
крови и иммунизации лейкоцитами. Эти реак
ции связаны с наличием индивидуальных на
боров молекул на поверхности лейкоцитов — 
человеческих лейкоцитарных антигенов — 
HLA. Набор этих молекул идентичен только у 
однояйцевых близнецов.

3. Противоопухолевый иммунитет — на
правлен против антигенов опухолевых клеток.

4. Репродуктивный иммунитет в системе 
«мать — плод». Это реакции матери на анти
гены плода, так как он отличается по ним за 
счёт генов, полученных от отца.



5. Антитоксический — против ядов жи
вотных, змей, насекомых и др.

3. Цитокины и интерлейкины
Дифференцировка и взаимодействие клеток 

системы иммунитета между собой, а также с 
клетками других систем организма осущест
вляются с помощью регуляторных молекул — 
цитокинов.

Цитокины — это секретируемые активи
рованными клетками СИ, иногда эпителием, 
фибробластами и другими клетками, низко
молекулярные гликопротеины и пептиды, 
осуществляющие регуляцию взаимодействий 
и активацию всех звеньев самой СИ и влияю
щие на различные органы и ткани.

Регуляторные функции цитокинов обуслов
лены тем, что после взаимодействия их с ре
цепторами клеток возникает сигнал, который 
через внутриклеточную систему ферментов и 
медиаторов передаётся в ядро, где активиру
ются соответствующие гены. Продукты этих 
генов осуществляют, регуляцию СИ.

Цитокины, выделяемые преимуществен
но клетками системы иммунитета, получили 
название интерлейкинов (ИЛ) — факторов 
.межлейкоцитарного взаимодействия. Они ну
меруются: ИЛ-1 — ИЛ-25, а некоторые обо
значаются буквами. Все они являются глико
протеидами с молекулярной массой (ММ) от 
15 до 60 KDa. Выделяются лейкоцитами при 
стимуляции продуктами микробов и другими 
антигенами.

4. Антигены
Антигены (АГ)  — это любые простые 

или сложные вещества, которые при попада
нии внутрь организма тем или иным путём 
вызывают иммунную реакцию и способны 
специфично взаимодействовать с продукта
ми этой реакции: антителами и иммунными 
Т-клетками.

Иммунизация — введение антигенов в ор
ганизм с целью созданий иммунитета или по
лучения антител.

Антигенность — способность молекул ан
тигена вызывать реакцию системы иммуните
та у данного организма. Она зависит от чуже- 
родности для него молекул этого вещества, 
а чужеродность, в свою очередь, от степени 
генетических различий между организмом-

продуцентом молекул антигена и иммунизи
руемым организмом. Поэтому различают сле
дующие антигены:

• ксеногенные (гетерологичные) — био
молекулы животных при введении человеку 
(межвидовые различия), наиболее сильные 
антигены;

• аллогенные, или изоантигены, внутриви
довые, отличающие людей (и животных) друг 
от друга;

• аутоантигены — собственные молеку
лы организма, на которые из-за нарушения 
аутотолерантности развивается иммунная ре
акция;

• особые: толерогены  — вещества- 
антигены, индуцирующие в организме не им
мунный ответ, а неотвечаемость — толерант
ность. Это особый вид специально изготовлен
ных антигенов (дезагрегированных мономеров 
с одним эпитопом). Антигены, вводимые в 
организм в очень больших или очень низких 
дозах, тоже могут вызвать толерантность.

Основными свойствами антигенов являют
ся иммуногенность и специфичность. Под 
иммуногенностыо понимают способность ан
тигена индуцировать в организме иммунную 
реакцию. Специфичность определяется взаи
модействием антигена только с комплемен
тарными ему антителами или рецепторами 
Т-лимфоцитов определённого клона.

Существуют два вида антигенов (АГ): эк
зогенные и эндогенные (аутологичные). Эк
зогенные антигены попадают в организм из 
внешней среды. Среди них различают инфек
ционные и неинфекционные АГ.

Инфекционные АГ  — это антигены бак
терий, вирусов, грибов, простейших. Все они 
могут служить аллергенами, так как вызы
вают аллергические реакции. Отметим, что у 
большинства вирусов имеются суперкапсид
ные поверхностные оболочечные, белковые 
и гликопротеидные АГ (например, гемагглю- 
тинин и нейраминидаза вируса гриппа), кап
сидные— оболочечные и нуклеопротеидные 
(сердцевинные) АГ. Определение вирусных 
антигенов в крови и других биологических 
жидкостях широко используется для диа
гностики вирусных инфекций. Наиболее им
муногенные, протективные пептиды вирусов 
используются для создания синтетических 
вакцин. По строению они вариабельны даже



у одного вида вирусов. Пути проникновения 
инфекционных агентов и их антигенов в ор
ганизм разнообразны: через повреждённую 
и иногда неповреждённую кожу; через сли
зистые оболочки носа, рта, глаз, желудочно- 
кишечного тракта, мочеполовых путей. Пути 
распространения инфектов и их антигенов — 
через кровь, лимфу, а также по поверхности 
слизистых оболочек.

К неинфекционным антигенам относятся 
АГ растений, лекарственные препараты, хи
мические, природные и синтетические веще
ства, антигены клеток животных и человека.

5. Иммуноглобулины и антитела
Иммуноглобулины (антитела) — это боль

шое семейство белков, которые синтезируются 
В-лимфоцитами и плазматическими клетка
ми. Иммуноглобулины находятся в крови и 
при электрофорезе сыворотки крови образу
ют фракцию гамма-глобулинов. Часть особых 
иммуноглобулинов — секреторных — при
сутствует во всех секретах, продуцируемых 
слизистыми оболочками (слёзная жидкость, 
слизь носа, бронхов, кишечника, половых ор
ганов). Свободные иммуноглобулины-антитела 
могут связываться лейкоцитами и другими 
клетками специальными Fc-рецепторами. 
В отличие от них на В-клетках имеются мем
браносвязанные mig. Из-за сходства в строе
нии они входят в суперсемейство иммуногло
булинов вместе с Т-клеточным рецептором и 
рецепторами для цитокинов.

В структуре иммуноглобулиновой моле
кулы различают 2 тяжёлые (Н — heavy) и 
2 лёгкие (L — light) полипептидные цепи, со
единённые между собою дисульфидными свя
зями. Существуют 2 вида L-цепей (к-каппа и 
X-лямбда) и 5 разновидностей Н-цепей — гам
ма (у), мю (ц), альфа (а), эпсилон (е) и дельта 
(5). Тяжёлые цепи определяют принадлеж
ность иммуноглобулинов к соответствующему 
классу: IgG — тяжёлая цепь — у, IgA — а, 
IgM — ц, IgD — 8, IgE — е.

Иммуноглобулины класса G (м.м. 150 кДа) 
составляют основную массу иммуноглобу
линов сыворотки крови (75-85 % ) — 10 г/л 
(8-12 г/л). Они неоднородны по строению Fc- 
фрагмента, среди них различают четыре суб
класса: G l, G2, G3, G4, процентное соотноше
ние которых — 60 : 20 : 15 : 5.

Снижение концентрации IgG обозначается 
как гипогаммаглобулинемия IgG, увеличение — 
гипергаммаглобулинемия IgG. Антитела клас
са IgG появляются в большом количестве при 
вторичном иммунном ответе, поэтому основ
ную массу антител против бактерий, их ток
синов и вирусов составляют IgG. При образо
вании комплекса с антигеном IgG активирует 
комплемент по классическому пути. IgG явля
ется единственным иммуноглобулином, про
никающим через плаценту в организм плода. 
Будучи антителом, он защищает новорождён
ных и детей раннего возраста от инфекций и 
составляет основную массу иммуноглобулинов 
в крови. Поэтому препараты IgG (в чистом 
виде) применяются с заместительной целью 
при дефиците этих иммуноглобулинов и в 
случае тяжёлых инфекций.

С другой стороны, они используются для 
лечения аллергических и аутоиммунных забо
леваний, так как подавляют иммунный ответ. 
Следовательно, эти иммуноглобулины выпол
няют регуляторную роль, создавая условия 
для нормального иммунного ответа.

Иммуноглобулины класса М  (м.м. 950 кДа) 
содержатся в сыворотке крови в концентрации 
от 0,8 до 1,5 г/л, в среднем — 1 г/л. В крови 
они находятся в виде пентамеров, состоящих 
из 5 мономеров, соединённых J-цепью. Такие 
молекулы содержат 10 активных центров и 
могут связывать больше антигенных детер
минант (от 5 до 10). Антитела IgM синтези
руются в организме при первичном иммун
ном ответе, низкоаффинны, но высокоавид- 
ны из-за большого числа активных центров. 
В комплексе с антигеном они более эффек
тивно активируют комплемент по сравнению 
с IgG. Мономеры IgM являются рецепторами 
В-клеток.

Иммуноглобулины класса А  (м.м. 160 kDa) 
имеются в крови и секретах слизистых обо
лочек. В сыворотке крови содержится 2 г/л 
(от 1,5 до 3 г/л) IgA (субклассы Ai и А2). 
В крови IgA присутствуют в виде мономеров, 
а в секретах в форме димеров и тримеров. 
Димеры характеризуются наличием дополни
тельной J-цепи, сшивающей два мономера в 
районе Fc-фрагмента, и секреторного компо
нента, который присоединяется к IgA в эпи
телиальной клетке. Он (гликопротеид) обеспе
чивает прохождение IgA через эпителиальную



клетку и защиту его от расщепления протео
литическими ферментами секретов. Секре
торные IgA (slgA), будучи антителами, фор
мируют местный иммунитет, препятствуют 
адгезии микроорганизмов к эпителию слизи
стых оболочек, опсонируют микробные клет
ки, усиливают фагоцитоз. Кроме этого, они 
препятствуют адсорбции и репродукции ви
русов в клетках эпителия. Ежедневно в сли
зистой оболочке кишечника синтезируется 
до 3 г секреторного IgA. Большое количество 
его выделяется со слизью из носа. Новорож
дённые получают секреторный IgA с молоком 
матери.

Иммуноглобулины класса D (м.м. 185 kDa) 
содержатся в сыворотке крови в концентра
ции 0,03-0,04 г/л. Они служат рецепторами 
созревающих В-лимфоцитов. Количество IgD 
увеличивается при некоторых вирусных ин
фекциях.

Иммуноглобулины класса Е (м.м. 190 кД)
присутствуют в сыворотке крови в концентра' 
ции около 0,00005 г/л или от 0 до 100 МЕ/мл 
(одна международная единица равна 2,4 нг). 
При аллергии их содержание в крови уве
личивается, и многие из них специфичны к 
аллергену, т. е. являются антителами. Эти 
IgE-антитела отличаются по строению (сте
пени гликозилирования) от обычных IgE- 
иммуноглобулинов. IgE имеются в секрете 
слизистых оболочек носа, бронхов, кишечни
ка, среди них много антител против аллерге
нов.

Иммуноглобулины любого из 5 классов, 
специфично взаимодействующие с определён
ным антигеном, называют антителами (АТ). 
Противоинфекционные АТ образуются после 
попадания в организм антигенов микробов, 
вирусов, простейших, грибов, токсинов. Со
ответственно различают антибактериальные, 
антитоксические, антивирусные и другие АТ.

На поверхности различных клеток, осо
бенно лейкоцитов, имеются Fc-рецепторы 
для иммуноглобулинов. Они связывают Fc- 
фрагменты иммуноглобулинов различных изо
типов (классов). Таким образом функциониру
ет «Fc-рецепторная сеть» организма, пред
ставленная на клетках и изменяющаяся под 
влиянием стрессов, гормонов, цитокинов — 
уникальная реагирующая структура. Она со
поставима с системой нервных рецепторов,

так как высокое разнообразие экспрессиру
емых Fc-рецепторов для иммуноглобулинов 
усиливается тонкой специфичностью связан
ных иммуноглобулинов-антител, что обеспе
чивает реакцию на конкретные вещества и 
антигены.

Иммунный ответ — это реакция СИ на 
инфекционный или неинфекционный анти
ген, которая заканчивается накоплением ан
тител и иммунных Т-лимфоцитов (с ТКР) и 
формированием иммунологической памяти. 
Однако эта реакция может быть абортивной, 
неполной, если антиген слабый, а клетки и 
гуморальные факторы неспецифического им
мунитета (макрофаги, ЕК, комплемент) обе
спечивают достаточную и быструю его элими
нацию. Естественная стимуляция антигенами 
персистирующих на коже и слизистых обо
лочках условно-патогенных микроорганизмов 
поддерживает «тонус» клеток СИ, которые по
стоянно «фоново» пролиферируют, а В-клетки 
могут секретировать немногочисленные анти
тела — иммуноглобулины. Только сильная 
антигенная стимуляция вызывает видимый 
морфологически и функционально иммунный 
ответ, включающий все эти этапы взаимодей
ствия клеток СИ — от распознавания антиге
нов до синтеза антител.

Первичный иммунный ответ развива
ется после латентного периода (2 -3  дней). 
Первыми синтезируются IgM, а затем IgG 
(они могут сохраняться в течение всей жиз
ни). Возможно небольшое увеличение уровня 
IgA, Е, D. Одновременно нарастает количество 
иммунных Т-лимфоцитов, образуются ком
плексы антиген — антитело. В зависимости 
от вида антигена преобладают или иммунные 
Т-лимфоциты или антитела. При вторичном 
иммунном ответе за счёт клеток памяти 
стимуляция синтеза антител и иммунных 
Т-клеток наступает быстро (через 1-3 дня), 
количество антител резко увеличивается. При 
этом сразу синтезируются IgG, титры кото
рых во много раз больше, чем при первич
ном ответе. Часть антител связывается с Fc- 
рецепторами лейкоцитов. Чем больше контак
тов с антигенами, тем выше уровень антител. 
Это явление используют при иммунизации 
(многократном введении антигена животным) 
с целью получения антисывороток, которые 
применяют для диагностики и лечения.



Исходя из вышеизложенного, можно по
нять, что для диагностики факта инфици
рования необходимо обнаружить антигены 
возбудителя, а в случае вирусов — фрагменты 
нуклеиновых кислот, например при инфици
ровании коронавирусом 2019-nCov оценивают 
наличие фрагментов вирусной РНК в тканях 
человека (мазки, отпечатки, смывы и др.). 
Для оценки факта бессимптомно перенесённо
го заболевания оценивают наличие IgG.

6. Противовирусный иммунитет
Вирусные инфекции с иммунологической 

точки зрения отличаются от бактериальных 
и протозойных тем, что генетическая инфор
мация вируса тесно связывается с геномом 
инфицированной клетки. Сами вирусы могут 
обладать цитопатическим действием или пер- 
систировать в клетках хозяина, не повреждая 
их. Иммунные реакции на внедрение вирусов 
могут быть различными: уничтожение или 
инактивация самого вируса, без разрушения 
заражённых вирусом клеток; разрушение мо
дифицированных вирусом клеток хозяина с 
тяжёлыми повреждениями органов и тканей; 
неэффективность элиминации вируса, но по
вреждение органов и тканей хозяина; отсут
ствие реакции на латентную персистенцию 
вирусов. Некоторые вирусы паразитируют не
посредственно в клетках иммунной системы, 
повреждая её и вызывая иммуносупрессию 
не только относительно своих антигенов, но 
и относительно других возбудителей инфек
ционных заболеваний (цитомегаловирус, ви
рус иммунодефицита человека и др.). Осно
ву противовирусногоу^ффекта составляют 
клеточные компоненты иммунной системы 
и система интерферонов. Однако специфи
ческие антитела против вирусных антигенов 
даже в низких концентрациях способны ней
трализовать вирус на этапе проникновения 
его через входные ворота в кровь до фиксации 
на клетках-мишенях (IgG, IgM) или при пер
вичном попадании его на эпителий слизистых 
(IgA). Вирусы уклоняются от действия иммун
ной системы, изменяя антигенные свойства 
поверхностной оболочки. Точечные мутации 
вызывают небольшие изменения (антигенный 
дрейф), а существенные изменения, приво
дящие к эпидемиям, могут возникать в ре
зультате обмена генетическим материалом с

другими вирусами, имеющими иных хозяев 
(антигенный шифт).

7. Иммунитет и инфекция, 
их взаимоотношения

Факторы, определяющие форму и течение 
инфекционного процесса, зависят от микроор
ганизмов (доза, патогенность, вирулентность и 
т. д.) и от состояния макроорганизма (возраст, 
общее состояние здоровья, состояние иммуно- 
компетентных систем и т. д.).

В основном способность организма человека 
противостоять различным микроорганизмам 
обусловлена двумя механизмами:

• развитием специфического иммунитета 
к отдельным антигенам различных микроор
ганизмов на основе гуморальных и клеточных 
факторов;

• неспецифической противоинфекционной 
резистентностью, которая сразу направлена 
на множество инфекционных агентов.

Неспецифическая резистентность орга
низма к инфекции начинается с физических 
барьеров: кожи и слизистых оболочек, кото
рые без повреждения непреодолимы для мно
гих, но не для всех микроорганизмов. Кроме 
механического барьера, кожа обладает значи
тельными бактерицидными свойствами, кото
рые связаны с выделением молочной и жир
ных кислот, ферментов, пота, сального секре
та и т. д. Слизистые оболочки конъюнктивы 
глаза, носоглотки, дыхательного, желудочно- 
кишечного и мочеполового трактов, несмотря 
на менее прочные механические свойства по 
сравнению с кожей, обладают не менее выра
женными защитными свойствами за счёт на
личия таких «анатомических ловушек», как 
носовая полость, которая очищается механи
чески благодаря ресничкам, и обильного вы
деления секрета. Слёзы и секреты, выделяе
мые слизистыми, слюнными и пищеваритель
ными железами, не только смывают микроор
ганизмы с поверхности слизистых оболочек, 
но и оказывают существенное бактерицидное 
действие за счёт содержащихся в них лизоци
ма, различных ферментов, кислого значения 
pH желудочного содержимого, нормальной 
микрофлоры организма и др. Большое зна
чение в неспецифической защите организма 
от патогенных микроорганизмов имеет фаго
цитоз. Неспецифическая защита организма



в значительной мере контролируется генети
ческими механизмами, которые обеспечива
ют видовой иммунитет — невосприимчивость 
организмов одного вида к инфекционным за
болеваниям другого вида вследствие исключе
ния возможности размножения возбудителей. 
Имеются данные о генетически наследуемой 
невосприимчивости в отдельных популяциях 
людей к ряду инфекционных заболеваний (ма
лярия, туберкулёз, корь, полиомиелит и др.).

Другим важнейшим компонентом в защите 
макроорганизма от инфекционных агентов 
является специфический иммунитет. Защита 
от инфекций — одна из важнейших функ
ций системы иммунитета. Иммунный ответ 
определяет варианты течения того или иного 
инфекционного заболевания.

Специфический иммунный ответ разви
вается в макроорганизме против антигенов 
возбудителя, его токсинов и других продук
тов жизнедеятельности или против антигенов 
вакцин и анатоксинов. В результате такого 
взаимодействия иммунокомпетентные клетки 
макроорганизма, в первую очередь макрофа
ги, распознают чужеродные антигены уже в 
местах первичного внедрения и запускают 
сложный механизм формирования специфи
чески реагирующих клонов эффекторных Т- и 
ЕК-клеток, а также В-лимфоцитов и плазма
тических клеток, синтезирующих специфи
ческие эффекторные иммуноглобулины (ан
титела) вначале класса М, затем G, А, Е и 
др. В зависимости от химической природы 
антигенов возбудителя, внутри- или внекле
точной его локализации и других факторов 
механизм санации макроорганизма может 
происходить с преобладанием клеточного (Т) 
или гуморального (В) компонентов системы 
иммунитета. После элиминации возбудителя 
клоны эффекторных и секретирующих им
муноглобулины клеток под воздействием су
прессорных Т-лимфоцитов уменьшаются до 
некоего минимального количества и вместе с 
долгоживущими клетками памяти составля
ют морфологический субстрат длительного, 
а при отдельных инфекциях пожизненного 
иммунитета.

При повторной встрече макроорганизм за 
счёт даже небольшого количества циркули
рующих антител и эффекторных клеток, а 
также способности быстрого их увеличения с

привлечением клеток памяти способен ней
трализовать возбудителя. Феномен развития 
иммунологической памяти после первичной 
встречи с антигенами возбудителя лежит в 
основе применения вакцин и анатоксинов, а 
феномен усиления иммунологической памяти 
после повторных встреч с антигенами исполь
зуется при ревакцинации — повторном введе
нии вакцин с целью поддержания достаточно 
напряжённого иммунитета в течение длитель
ного времени.

Наличие специфического иммунитета у 
части компактно проживающего населения 
(коллектива) называется иммунологической 
прослойкой населения и составляет основу 
коллективного иммунитета. Считается, что 
иммунологическая прослойка 80 % достаточ
на для прекращения эпидемического распро
странения самых контагиозных инфекцион
ных заболеваний. Однако в связи с тем, что не 
все вакцинированные отвечают достаточным 
иммунитетом, на практике для прекращения 
эпидемического процесса при различных ин
фекциях требуется прививать 95 % населения 
и более. Для объективного контроля за инди
видуальным и коллективным иммунитетом 
используют определение титров протективных 
антител.

Иммунопатология включает заболевания, 
в основе которых лежат нарушения в системе 
иммунитета. Различают 3 основных вида им
мунопатологии:

1) заболевания, связанные с угнетением ре
акций иммунитета (иммунодефициты);

2) заболевания, связанные с усилением ре
акций иммунитета (аллергия и аутоиммунные 
заболевания);

3) болезни с нарушением пролиферации 
клеток СИ и синтеза иммуноглобулинов (лей
козы, парапротеинемии).

По происхождению иммунодефициты делят 
на:

1. Первичные — врождённые, часто ге
нетически обусловленные. Они могут быть 
связаны с отсутствием или снижением актив
ности генов, контролирующих созревание им- 
мунокомпетентных клеток, или с патологией 
в процессе внутриутробного развития.

2. Вторичные — приобретённые, возни
кают под влиянием неблагоприятных эндо- и 
экзогенных факторов после рождения.



8. Коронавирусы и иммунитет
В патогенезе COVID-19 новый коронавирус 

с помощью S-белков шиповидного отростка 
фиксируется на поверхности клеток челове
ка, связываясь с мембранным рецептором ан
гиотензин превращающего фермента (АПФ-2). 
Вторая мишень для коронавируса — поли
пептид CD147 на поверхности клеток. Эти 
«входные ворота» для внедрения использу
ют не только коронавирусы, но и малярий
ный плазмодий. Попав внутрь клетки, вирус 
заставляет её начать трансляцию его РНК, 
чтобы продуцировать ещё больше вирусных 
частиц. Иммунный ответ на это инфицирова
ние включает этапы: 1) специализированные 
«антигенпрезентирующие клетки» (АПК) фа
гоцитируют вирус и представляют его фраг
менты на своей поверхности для последующей 
активации Т-хелперных клеток; 2) Т-хелперы 
обеспечивают другие стадии иммунного отве
та; 3) В-лимфоциты вырабатывают антитела, 
которые блокируют вирус, не позволяя ему 
заражать клетки, а также маркируют его с це
лью последующего разрушения; 4) Т-киллеры 
идентифицируют и уничтожают инфициро
ванные вирусом клетки.

За минувшее десятилетие учёные выдели
ли и изучили миллиарды антител, из кото
рых было отобрано несколько сотен наиболее 
многообещающих видов. Около десятка анти
тел продемонстрировали способность в разной 
степени эффективно блокировать проникнове
ние коронавируса в клетки лёгких человека 
и других млекопитающих, используя молеку
лы белка АСЕ2. Те, кто переболел атипичной 
пневмонией, вспышка которой наблюдалась в 
2003 году (её возбудителем был вирус SARS- 
CoV), могут быть невосприимчивы к корона- 
вирусу нового типа SARS-CoV-2, вызывающе
му инфицирование COVID-19. Установлено, 
что заражение вирусом SARS-CoV, вызываю
щим острый респираторный синдром, стиму
лирует выработку антител, нацеленных на 
белок-«шип» (S-белок), отвечающий за сты
ковку коронавируса с рецепторами клетки. 
Оказалось, что один из видов таких анти
тел — S309 — может нейтрализовать участ
ки S-белка коронавируса. Таким образом, 
люди, перенёсшие острый респираторный син
дром, могут быть невосприимчивы к новому

коронавирусу — SARS-CoV-2 (Г. В. Завьялова: 
https://eadaily.com/ru/news /2020/05).

Разрабатываемые вакцины так или ина
че направлены на то, чтобы подвергнуть ор
ганизм воздействию чужеродного антигена. 
Он не приводит к развитию заболевания, но 
вызывает иммунный отцрт, который может 
блокировать или убить вирус на случай, если 
человек заразится. В отношении коронавируса 
испытывают как минимум восемь типов вак
цин, основанных на различных типах виру
сов или вирусных компонентах. Вакцины на 
основе вируса—использование данного вируса 
в ослабленной или инактивированной форме. 
Аттенуированные вакцины — вирус обычно 
ослабляется путём пассирования в клетках 
животных или человека, пока не проявятся 
мутации, которые делают его менее способным 
вызывать заболевание. Инактивированный 
вирус — вирус убивают с использованием хи
мических веществ, таких как формальдегид, 
или физических факторов, например тепла. 
Вакцины на основе нуклеиновых кислот — 
использование генетических конструкций 
на основе ДНК или РНК для синтеза белка 
коронавируса, который вызывает иммунный 
ответ. Нуклеиновая кислота встраивается в 
клетки человека, которые затем производят 
копии вирусного белка; большинство из этих 
вакцин кодируют S-белок вируса. Вирусный 
вектор — вирус (кори или аденовирус) гене
тически модифицируют таким образом, что 
он получает способность продуцировать ко- 
ронавирусные белки в организме, но такие 
вирусы ослаблены, и поэтому они не вызыва
ют заболевание. Вакцины на основе белков — 
используют фрагменты белков или белковые 
оболочки, имитирующие внешний слой ко
ронавируса. Белковые субъединицы — субъ
единичные вакцины, основанные на S-белках 
вируса или ключевой его части, называемой 
участком связывания рецептора. Вирусоподоб
ные частицы — «пустые» вирусные оболочки, 
которые имитируют структуру коронавируса, 
но не могут вызывать заболевание, поскольку 
они не содержат в своём составе генетический 
материал (И. С. Березин : https://medach.pro/ 
post/2374). По данным ВОЗ, в мире прово
дится более 110 исследований новых корона- 
вирусных вакцин, причём некоторые из них

https://eadaily.com/ru/news
https://medach.pro/


прошли этап клинических испытаний. Счита
ют, что практическое применение вакцин нач
нётся в конце 2020-го — начале 2021 года.

9. Укрепление иммунитета
У здорового человека система иммуни

тета не может быть хорошей или плохой. 
Но реактивность этой системы у людей раз
ная. На неё влияют разные факторы окру
жающей среды, образ жизни, в том числе и 
возраст. Например, в пандемию коронавируса 
пожилых людей относят к группе риска, по
скольку в старческом возрасте (старше 65 лет) 
способность системы иммунитета сопротив
ляться инфекциям снижается. Наиболее ча
стыми факторами, которые снижают возмож
ности системы иммунитета, являются: избы
точный приём лекарств, в том числе антибио
тиков, которые могут разрушать микробном 
организма; некачественная еда (дефицит ми
кроэлементов, ряда витаминов, незаменимых 
аминокислот, полиненасыщенных жирных 
кислот и клетчатки) или недоедание; система
тическое недосыпание; чрезмерное физическое 
или психическое напряжение; гипокинезия 
и сидячий образ жизни; частые солнечные 
ванны; стресс и неотреагированные реакции; 
эмоциональная опустошённость, алкоголь; ку
рение; плохая экологическая ситуация.

Рассмотрим десять шагов для укрепления 
иммунитета.

1. Регулярные упражнения.Частые и уме
ренные физические нагрузки помогают улуч
шить кровообращение. Упражнения помога
ют повысить количество циркулирующих и 
резидентных макрофагов, которые атакуют 
бактерии и других возбудителей, вызываю
щих заболевания верхних дыхательных пу
тей. Проведённые исследования показали, 
что систематические занятия физическими 
упражнениями в рамках основных олимпий
ских видов спорта возможны уже в пубер
татном периоде жизни [4]. Систематические 
занятия физическими упражнениями обычно 
сочетаются с закаливанием и дыхательной 
гимнастикой. Полезны прогулки и пробеж
ки в сосновых рощах, по берегам рек и озёр 
нашего уникального в Европе Белорусского 
Поозерья.

2. Пища. Потребление добавок с витами
ном D может быть полезным для здоровья,

особенно в борьбе с респираторными инфек
циями, включая простуду и грипп. Витамин 
D также может образовываться при умерен
ном загорании на солнце. К продуктам, ко
торые являются источниками витамина D, 
относят молоко, жирную рыбу. Повышают 
иммунитет чёрная смородина; черника; клюк
ва; эхинацея; морепродукты; мясо; соки из 
яблок и моркови; зеленый чай; чай из травы 
иван-чай (копорский чай); повышают иммуни
тет практически все цитрусовые и проростки 
злаков.

3. Употребление лекарств. Чрезмерное упо
требление лекарств ослабляет систему имму
нитета на фоне негативного влияния на пе
чень, почки, репродуктивные органы. Люди, 
которые потребляют чрезмерное количество 
антибиотиков, имеют пониженные уровни ци
токинов.

4. Кофе или зелёный чай. Высокий уровень 
кислотности кофе может препятствовать усво
ению кальция, магния и калия из пищи. Это 
также может привести к некоторому обезво
живанию организма. Зелёный чай содержит 
полифенолы и флавоноиды, которые являются 
эффективными антиоксидантами.

5. Нет курению и алкоголю. Курение та
бака и хроническое употребление алкоголя 
могут подавлять систему иммунитета и уве
личить риск инфекций. Желательно избегать 
пассивного курения. Чрезмерное курение и 
алкоголь отрицательно воздействуют на рабо
ту сердца и лёгких. Необходимо отрицательно 
относиться к тезису о том, что у курящих лиц 
отмечена меньшая вероятность внедрения ко
ронавируса.

6. Устранить токсичные продукты. Следует 
избегать пищевых добавок, искусственных 
красителей, ароматизаторов и консервантов, 
содержащихся в коммерческих продуктах пи
тания. Длительное и чрезмерное потребление 
рафинированных сахаров и продуктов высо
кой степени переработки, содержащих хими
ческие добавки, консерванты и пестициды, 
ослабляет систему иммунитета. Способность 
лейкоцитов убивать бактерии значительно 
снижается после потребления простых саха
ров. Поэтому необходимо включать в пищу 
мёд и уменьшать количество фастфудов, чип
сов и других продуктов на основе перегретых 
масел.



7. Соблюдайте правила гигиены. Большин
ство инфекций развиваются из-за прикосно
вения к загрязнённым поверхностям, а затем 
к нашим глазам, носу или рту. Возможность 
инфекций может быть уменьшена с помощью 
таких привычек, как чистка зубов два раза 
в день, правильное мытьё рук перед употре
блением пищи и подрезание ногтей, чтобы 
держать их в чистоте. Из-за плохой гигиены 
организм подвергается воздействию больше
го количества патогенов, что в итоге может 
приводить к преодолению уровня «защитной 
планки» системы иммунитета.

8. Соблюдение режима сна и бодрствова
ния. Адекватный сон помогает системе имму
нитета восстанавливаться, делая её намного 
более эффективной в борьбе с инфекциями и 
болезнями. Неадекватный сон в значительной 
степени связан с уменьшением количества 
Т-клеток. Люди, лишённые сна, чаще забо
левают после воздействия вирусов. Спать не
обходимо при выключенном свете, поскольку 
на свету резко снижается выработка гормона 
сна — мелатонина. Мелатонин является анти
оксидантом, в связи с чем растущий организм 
требует его присутствия.

9. Смейтесь от души. Смех улучшает им
мунную защиту, а также психическое здоро
вье. Поэтому весело проводите время со своей 
семьёй и друзьями, ведите здоровый образ 
жизни. Смех — лучшее лекарство и, следова
тельно, отличный способ повысить иммунитет. 
Положительные эмоции связаны с биогенным 
амином серотонином, а из серотонина затем 
образуется мелатонин. Таким образом, эти два 
биорегулятора, являющиеся производными

незаменимой аминокислоты триптофан, не
обходимы для функционирования системы 
иммунитета.

10. Поощрение — основной принцип здоро
вого образа жизни. Считают, что в нормаль
ном организме каждая удачно завершившаяся 
работа поощряется эндогенными системами 
счастья и удовлетворённости, например эн- 
дорфинами, энкефалиннами и некоторыми 
другими пептидами. Применение для этих 
целей алкоголя или наркотиков приведёт к 
нарушению систем неспецифической и специ
фической (иммунологической) резистентности. 
Иногда говорят о французском парадоксе, со
гласно которому французы употребляют еже
дневно красное вино, но живут дольше муж
чин других национальностей. Но дело здесь 
не в алкоголе, а в наличии в виноградных 
винах полифенолов типа ресвератрола. Рес- 
вератрол — это фитоалексин растительного 
происхождения с антиоксидантным, противо
воспалительным и кардиозащитными свой
ствами через включение внутриклеточных 
сигнальных путей, обеспечивающих выжи
вание (например, при болезни Альцгеймера) 
[5]. В то же время потребление ряда люби
мых продуктов, таких как арбуз (содержит 
глутатион), зародыши пшеницы (витамины 
группы В и цинк), йогурт (пробиотики), шпи
нат (фолиевая кислота, витамин С), сладкий 
картофель (бета-каротин), брокколи (витами
ны А, С, глутатион), чеснок (фитонциды для 
бактерий и вирусов, гипохолестеролемическое 
действие), имбирь, гранатовый сок и многие 
другие, может дать положительные реакции и 
способствовать укреплению иммунитета.
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