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Вступ. COVID-19 – нове захворювання, яке стало викли-
ком для імунної системи людини. Імунні механізми  були 
не готові для  захисту на рівні всіх природжених і набутих 
механізмів. Лише мобілізація імунної системи, її «навчання» 
можуть дати бій вірусу SARS Cov-2. 

Мета роботи – проаналізувати доказові дослідження щодо 
імунологічних особливостей на  рівні природжених і набу-
тих механізмів, різних типів реагування імунної системи лю-
дини  на COVID-19.   

Методи. Використано аналітичний прийом доказовості оцінювання імунологічних методів 
щодо функціонального стану імунної системи хворих на COVID-19  порівняно з  практич-
но здоровими людьми на підставі доказових наукових пошукових баз PubMed, MedLine, 
SpringerOpen  The Journal of the American Medical Association (JAMA), The Cochrane Librar,  
Medknow, Google Scholar, BioMed Central, EBSCO – ERIC, а також   джерел ВООЗ, euroCDC, 
CDC (Atlanta, USA), МОЗ України.

Результати. Імунна система відповідає на контакт з SARS-CoV-2 своїм природженим і на-
бутим імунітетом. Відомі порушення природжених механізмів імунної системи: рецепторний 
апарат(TLR,RIG, NOD, CLR, CDR)  антигенпрезентуючих клітин, активності НК-клітин, над-
мірна продукція хемокіну 10 тощо. Адаптивний імунітет характеризується надмірною актив-
ністю Т-хелперів 17, 1 типів з надмірним виділення прозапальних інтерлейкінів IL17,IL6,IL1 
тощо та недостатністю функції Т-хелперів 3 типу. Активніть В-лімфоцитів проявляється про-
дукцією понад 30 видів моноклональних актитіл. Особливості імунної відповіді на  SARS Cov-
2 у людській популяції: 30 % – безсимптомні відповідачі (фізіологічна імунна відповідь), 55 
% –  легкий перебіг ( скоординована робота імунної системи), 10 % – середньо-тяжкий пе-
ребіг (дефіцит імунної системи, гіперактивність імунної системи), 5 % – тяжкий перебіг (зна-
чний дефіцит імунної системи, цитокіновий «шторм», розбалансування імунної відповіді). 

Висновок. Необхідне подальше вивчення імунних механізмів для оцінки формування спе-
цифічного імунітету, попередження імунозалежних  ускладнень, що дасть змогу  створити  
вакцини до SARS-Cov-2, специфічні імуноглобуліни, моноклональні антитіла.
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Introduction. COVID-19 is a new disease that has become a 
challenge for the human immune system. Immune mechanisms 
were not ready for protection at the level of all innate and acquired 
mechanisms. Only the mobilization of the immune system, its 
«training» can give the fi ght to the virus SARS Cov-2.

The purpose of the study was to analyze the evidence based 
studies on immunological features at the level of innate and 
acquired mechanisms, diff erent types of human immune 
system response to COVID-19.

Methods. Analytical acceptance of evidence of evaluation of immunological methods for the 
functional state of the immune system of patients with COVID-19 was used in comparison 
with almost healthy people based on evidence-based scientifi c search bases PubMed, MedLine, 
SpringerOpen The Journal of the American Medical Association (JAMA), The Cochrane Librar, 
Google Scholar, BioMed Central, EBSCO - ERIC as well as WHO sources, euroCDC, CDC (Atlanta, 
USA), Ministry of Health of Ukraine.

Results. The immune system responds to contact with SARS-CoV-2 by its innate and acquired 
immunity. Known disorders of the innate mechanisms of the immune system: the receptor 
apparatus (TLR, RIG, NOD, CLR, CDR) of antigen presenting cells, NK cell activity, excess 
production of chemokine 10 and the like. Adaptive immunity is characterized by the overactive 
activity of T-helper 17, type 1 with excessive secretion of the proinfl ammatory interleukins IL17, 
IL6, IL1, etc., and insuffi  cient function of T-helper type 3. B-lymphocyte activity is manifested by 
the production of more than 30 species of monoclonal activites. Features of the immune response 
to SARS Cov-2 in the human population: 30% –  asymptomatic responders (physiological immune 
response), 55% –  mild course (coordinated work of the immune system), 10% – moderate-
severe course (immune system defi ciency, hyperactivity defi ciency, hyperactivity defi ciency) ), 
5% – severe course (signifi cant immune system defi ciency, cytokine «storm», imbalance of the 
immune response).

Conclusion. Further study of the immune mechanisms is needed to evaluate the formation of 
specifi c immunity, the prevention of immune-dependent complications, which will allow to create 
vaccines for SARS-Cov-2, specifi c immunoglobulins, monoclonal antibodies.
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Пандемія COVID-19 – виклик біологічного 
оточення людству. Ми повинні мобілізува-
тися, як найрозумніші істоти цієї планети, і 
діяти в одному ключі –  науковці, практики  
та й увесь соціум нашої планети.

Імунна система людини в цій ситуації 
беззбройна, бо вона не знає збудника, який 
працює в людському організмі. Враховуючи 
свою складну і досить досконалу  організа-
цію, імунна система приймає виклик щодо 
коронавірусної  інфекції (за матеріалами до-
казових наукових пошукових баз PubMed, 
MedLine, SpringerOpen The Journal of the 
American Medical Association (JAMA), The 
Cochrane Librar, Medknow, Google Scholar, 
BioMed Central, EBSCO – ERIC, а також дже-
рел ВООЗ, euroCDC, CDC (Atlanta, USA), 
МОЗ України [1-50].  SARS COV 2 – це до-
сить великий за розмірами РНК вірус, у ньо-
го змутував певний шиповий тример S, який 
значною мірою і визначив особливість цього 
збудника. Він активно взаємодіє з досить ві-
домими нашими рецепторами, які розкида-
ні по всіх клітинах людського організму. Це 
рецептори до ангіотензин-перетворюючого 
ферменту-2. Відомо 4 серологічних штами 
коронавірусу, теперішній зачисляють до 
групи Бета. Крім того, відомо ще 4 лінії –  А, 
В, С, D, які також свідчать про високу мута-
генність і поліпотентність коронавірусів. 

Імунна система мобілізується і відповідає своїм 
вродженим і набутим імунітетом, намагається 
захистити та включити свою армію для того, 
щоб цей збудник був зупинений. Найперше з 
природженого імунітету активно задіюються 5 
основних рецепторів на мембранах епітеліаль-
них клітин, завдання яких активізувати кліти-
ни природженого імунітету, забезпечити про-
дукцію інтерферонів та інших прозапальних 
чинників цитокінового характеру, щоб захи-
стити організм від цього збудника. Не можу не 
згадати сім’ю TLR-рецепторів, RIG-рецепторів, 
NOD-рецепторів, CLR-рецепторів, CDR-рецеп-
торів, які мобілізованою армією намагаються 
розібратися з цим збудником на рівні мембран 
і цитоплазми.  В подальшому через сигнальні 
системи  забезпечать активацію клітин приро-
дженої імунної системи, щоб вони спродукува-
ли інтерферони та інші прозапальні цитокіни, 
а також активізували імунні клітини адаптив-
ного імунітету на специфічну боротьбу з цим 
збудником.

У цій ситуації маємо виклик, коли коронаві-
рус не дає активно включитися природному 
імунітету, що веде до низької  інтерферо-
нопродукції. У зв’язку з цим  функція ден-
дритичних клітин, які є прекрасними анти-
генпрезентуючими клітинами, блокується, 
що не дає  в перші дні активізуватись на-
шим клітинам адаптивного імунітету і про-
дукувати достатньо  відповідних цитокінів, 
стимулюючих і гальмуючих. Тобто, забез-
печити регуляторну відповідь нашої імунної 
системи на вірусний виклик. В  умовах де-
пресії імунна система починає надпотужно 
активуватися і через певний період настає 
її значна  гіперактивація, що призводить до 
системного запального процесу.

Є цікаві праці  японських, американських, 
французьких вчених щодо досить потуж-
ного вироблення інтерферон-індукуючого 
протеїн-гама (ІП-гама), який продукується 
дуже багатьма клітинами природженого іму-
нітету в великій кількості, який є потужним 
блокатором як природженого імунітету. Рі-
вень цього протеїну в сироватці крові до-
сить високий. ІП-гама –  це досить потуж-
ний маркер тяжкого варіанту перебігу цієї 
інфекції. 

Звичайно, в природженому імунітеті, крім 
клітинних і цитокінових механізмів, також 
включається до противірусного захисту й 
інші гуморальні чинники: система компле-
менту, система дефенсинів, система коліци-
нів тощо. 

Противірусний  виклик після природжених 
чинників приймає адаптивний специфічний 
імунітет, передусім Т-залежні лімфоцити, зо-
крема їхні субпопуляції. Особливе значення 
належить цитотоксичним лімфоцитам: вони 
забезпечують специфічний кілінг і близько  
80% сконцентровані в легенях.  На почат-
ках Т-хелпери не так активно працюють, 
але  надалі їхні функцїї досить потужні, зо-
крема, хелперів 1  та хелперів 17 типів, які 
особливо небезпечні для легень. Водночас 
функції хелперів 2 і 3 типів відстають, які 
продукують регуляторні цитокіни, що веде 
до некерованого запального стану.

Про участь  B-лімфоцитів свідчить виро-
блення специфічних  антитіл. Нині виявле-
но понад 30 видів моноклональних антитіл 
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до різних видів білків, які сконцентровані на 
поверхні самого вірусу і всередині. Іденти-
фіковано дуже потужне антитіло, яке пра-
цює з рецептором ангіотензинперетворюю-
чого ферменту. Це моноклональне антитіло 
336, яке, в перспективі, може становити  те-
рапевтичну серйозну допомогу, бо, блоку-
ючи цей рецептор, вірус не зможе входити 
в клітини-мішені. Ось так, приблизно, побу-
дована наша адаптивна та гуморальна імун-
на відповідь. Ми розібрали варіант фізіології 
та відповіді, яку забезпечує імунна система 
в умовах роботи коронавірусу  SARS COV2.

Щодо клінічних моментів, то маємо приблиз-
но 4 варіанти імунної відповіді на контакт з 
цим збудником. Маємо 30% носіїв –  люди 
з хорошою імунною системою не дають клі-
ніки, але успішно переносять збудник, що 
створює високу поширеність. У цьому  зна-
чна небезпечність цього вірусу.  Другий ва-
ріант – це 55% популяції, коли  маємо легкі 
форми перебігу COVІD19. Отже, у підсум-
ку 85% популяції дають адекватну хорошу 
імунну відповідь, добру організацію імунної 
системи. Тому такий респіраторний стан ча-
сто пацієнти та й лікарі плутають з легкою 
формою грипу, а насправді – це COVІD19. І 
знову проявляється підступність цього віру-
су, бо після одужання легких форм, від 10 
до 40 днів є подальше виділення вірусу, що 
створює моменти зараження навколишніх. 
Отже, приблизно у 85% людської популяції 
імунна система має контроль над цим збуд-
ником і формує специфічну імунну відповідь 
та імунну пам’ять. Проте 15% створюють 
дуже серйозні виклики та роздуми для клі-
ніцистів і фахівців з епідеміології, імуноло-
гії, вірусології, молекулярних генетиків та 
інших фахівців, які серйозно думають, як 
можна зупинити агресивний некерований 
варіант перебігу COVІD19, з яким зіткну-
лось людство.

Щодо середньо-тяжкої та тяжкої форм, то 
маємо прояви пневмонії, міокардиту і сер-
йозні ушкодження нервової системи. З ог-
ляду імунної системи, маємо стадійність: 
спочатку незначна активація імунної систе-
ми (1 доба), швидкий розвиток імунодефі-
циту (2-7 доба), коли в загальному аналізі 
крові падає кількість лімфоцитів. Після цієї 
фази, приблизно на 7-14 добу йде активна 
мобілізація імунної системи на тлі імуноде-

фіциту і в цей період дуже часто приєдну-
ється бактеріальна інфекція, яка активно 
ушкоджує нижні відділи дихальних шляхів, 
розвиваючи пневмонію. Водночас надпо-
тужно активована  імунна система, дякуючи 
хелперним мобілізаціям, особливо хелперів 
17 типу, які посилюють продукцію інтерлей-
кіну 6 – ключового цитокіну в формуван-
ні  системного запального процесу. За цих 
умов  намагаються включитися регулятор-
ні механізми для того, щоб зупинити таку 
агресивність імунної системи, але безу-
спішно. Тому пневмонія набуває не тільки 
вірусно-бактеріальний характер, а й аутоі-
мунний. Розвиваються тяжкі альвеоліти, ін-
терстиціальні ушкодження сполучної ткани-
ни легень. Четвертий варіант –  це незначна 
активація з вираженим глибоким дефіцитом 
імунної системи з гіперімунною відповіддю, 
включенням потужних запальних процесів і 
розвитком дистрес-синдрому. У клініці ма-
ємо панцитопенічний синдром, наростання 
феритину, гіперактивації системи коагуля-
ції з виявленням димерів, тяжку лімфопе-
нію з гострою дихальною недостатністю. 
Таких пацієнтів треба підключати до апара-
ту штучного дихання. Високого ефекту від 
штучної вентиляції легень не можна відмі-
тити, про це повідомляють і у США, Франції 
та Італії. У тій ситуації використовують мо-
ноклональні антитіла, інгібітори інтерлейкі-
ну 6 (Тоцилізумаб), гіперімунну реконваліс-
центну плазму, але доказових досліджень 
про високу ефективність немає, результат 
коливається від 27 до 35% ефекту від та-
кої потужної імуномодулюючої терапії у цих 
15% хворих. Доки ми не маємо доказових 
ефективних специфічних противірусних 
ліків і вакцин, які б цільово працювали та 
врегулювали імунну відповідь цій ситуації. 
Цікавим маркером коронавірусної інфекції є 
інтерфероніндукуючий протеїн гама, який є 
хемокіном-10. Цей білок, як  ключик, пере-
микає природжену й адаптивну імунну від-
повідь. Його гіперпродукція створює певний 
параліч імунної відповіді у цих пацієнтів. 
Така ситуація потребує серйозніших і глиб-
ших генетичних, імунологічних досліджень. 
Можливо є певна генетична схильність до 
такої ненормальної імунної відповіді, а та-
кож і вікові виклики, бо знаємо, що у стар-
ших людей після 65 років імунна відповідь 
ослаблена. Більш чутливими до цих викли-
ків є також діти та вагітні. Що менше наван-
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таження даємо на імунну систему, то чіткіше 
вона може відповісти на контакт з цим збуд-
ником. Це є головне епідемічне правило 
карантину. Ми повинні пояснювати людям, 
чому мають бути такі жорсткі правила ка-

рантину. Це пов’язано з тим, що наша імун-
на система не справляється з таким висо-
ким вірусним  навантаженням, а потім вона 
відплачує імунонекерованими процесами – 
системним запаленням.
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