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План 

Патогенез и клиника

Диагностические  мероприятия 

Лечение



Кратко о патогенезе

SARS-Co
V-2

Местные 
реакции 

Иммунный ответ 

Вторичные 
осложнения 

Системные 
проявления



Некоторые важные 
аспекты

ACE2
•Эпителий носоглотки 
•Альвеолоциты 2 порядка
•Энтероциты
•Эндотелий
•Структуры головного мозга
•Гладкомышечные клетки
•Глиальные клетки
•Кардиомиоциты

Цитокины
•IL-6
•IL-10
•TNF-α
•G-CSF
•MCP-1 (CCL-2)
•Некоторые другие 



Внедрение 



А куда внедряемся? 

SARS-CoV-2

Внедряется

Легкие

Кашель, пневмония, 
ордс

Сосуды

Повреждение эндотелия 
ведет к активации 

системы гемостаза, 
сыпь

ЖКТ

Диарея, 
диспептические 

явления

Мышечная 
ткань

Лейомиоциты – 
фиброзное 

перерождение, 
Рабдомиоциты - 

миалгия

Имунная 
система

Дисрегуляция 

Носоглотка 

Боль в горле
Обонятельные 

луковицы мозга
Аносмия



•Рецептор-
индуцированный 
эндоцитоз

•Взаимодействие с 
ACE2 при 
способствовании 
TMPRSS2

Проникновение 
вируса в клетку

• Эпителий бронхов и 
бронхиол

• Альвеолоциты 2 типа
• Лейомиоциты бронхиол и 

сосудов
• Эндотелий сосудов
• Гистиоциты и моноциты 

крови

Поражение 
тропных клеток •Прямое 

цитотоксическое 
действие вируса через 
нарушение 
реализации геномной 
программы клеток на 
этапе трансляции 

Повреждение 
клеток и х гибель 

• Индукция воспаления через:
1) IL-6, IL-8
2) Привлечение 

иммунокомпетентных 
клеток и их 
цитотоксическое 
действие

3) Повреждение 
сосудистого барьера

Прямое 
повреждение 

легочных структур 

Нарушение 
газообмена

Утолщение 
дыхательных 

мембран и стаз 
крови

На визуализациях – 
«матовые стекла»

Явление 
пневмонии

Кашель
Одышка
Цианоз 
(центральный и 
периферический) 
Пневмония

Клинические 
проявления

Легкие 



Легкие



Сосуды
•Рецептор-

индуцированный 
эндоцитоз

•Взаимодействие с 
ACE2 при 
способствовании 
TMPRSS2

Проникновение 
вируса в клетку

•Цитотоксическое 
воздействие вируса

Поражение 
эндотелиоцитов •Обнажение 

коллагеновых 
структур 

Нарушение 
целостности 
сосудистой 

стенки 

•Активация 
свертывающей 
системы крови 
происходит по 
внутреннему пути

Активация 
системы 

гемостаза Образование 
микротромбов в 
легких, сердце, 
других внутренних 
органах
Образование 
тромбов в 
конечностях

Внутрисосудисто
е 

тромбообразова
ние

Нарушение 
транспорта газов 
из крови в ткани
В легких – 
нарушение 
газообменной 
функции в легких 

Нарушение 
газообменной 

функции

Тромбоэмболи
и, сердечно-
сосудистые 
катастрофы, 
ишемия 
конечностей, 
полиорганная 
недостаточност
ь

Клинические 
проявления

Тканевая гипоския, 
образование 
кислородных 
радикалов, 
нарушение 
функций органов

Метаболические 
нарушения



Сосуды



Иммунная система

• Гибель клеток
• Выделение 

провоспалительных 
цитокинов

Действия вируса в 
организме

• Поглощение 
погибших клеток, 
содержащих вирус

• Антигенная 
презентация

Активация 
дендритных клеток 

и макрофагов • CD4+ -Т-хелперы
• CD8+ - Т-киллеры

Активация CD4+ и 
CD8+ Т-клеток 

• CD4+ -Т-хелперы 
активирую В-
лимфоциты

• Образование 
антител-
продуцирующих 
плазмоцитов

Активация В-
лимфоцитов 

CD8+-Т-
киллеры 
атакают 
зараженные 
клетки

Атака на 
зараженные клетки 

Хемоаттракция 
нейтрофилов и 
повреждающие 
их действие на 
легкие

Выделение IL-8

Появление 
CD14+CD16
+ 
моноцитов

Ко-экспрессия IFN-γ 
и GM-CSF

Переизбыток 
выработки 
цитокинов 
наивными Т-
клетками

Нарушение 
регуляции функций 
наивных Т-клеток со 

стороны Т-клеток 
памяти

Переизбыток 
провоспалите
льных 
цитокинов

Гиперцитокинэмия

Повышение 
продукции IL-6 
стимулирует 
дальнейшую 
иммунную 
реакцию, 
утяжеляя 
состояние 
пациента Продукция IL-6

Продуцируют 
цитокины

Наивные Т-клетки

Системное 
воспаление

Синдром 
гиперпродукции 

цитокинов

Реализуют 
механизмы 
адаптивного 
иммунитета

Т-клетки памяти

Гибель или 
нарушение 
функций Т-
киллеров, Т-
хелпер и Т-
клеток памяти

Заражение ILC2 и 
ILC3



Иммунная система



Переизбыток 
выработки 
цитокинов 
наивными Т-
клетками

Нарушение 
регуляции функций 
наивных Т-клеток со 

стороны Т-клеток 
памяти

Переизбыток 
провоспалительных 
цитокинов

Гиперцитокинэмия

Продуцируют 
цитокины

Наивные Т-клетки

Системное 
воспаление

Синдром 
гиперпродукции 

цитокинов

Реализуют 
механизмы 
адаптивного 
иммунитета

Т-клетки памяти

Гибель или 
нарушение 
функций Т-
киллеров, Т-
хелпер и Т-
клеток памяти

Заражение ILC2 и 
ILC3

• Рецептор-
индуцированный 
эндоцитоз

• Взаимодействие 
с ACE2 при 
способствовании 
TMPRSS2

Проникновение 
вируса в клетку

• Цитотоксическ
ое воздействие 
вируса

Поражение 
эндотелиоцитов

• Обнажение 
коллагеновых 
структур 

Нарушение 
целостности 
сосудистой 

стенки 

• Активация 
свертывающей 
системы крови 
происходит по 
внутреннему 
пути

Активация 
системы 

гемостаза 

Образование 
микротромбов в 
легких, сердце, 
других 
внутренних 
органах
Образование 
тромбов в 
конечностях

Внутрисосудистое 
тромбообразование

Нарушение 
транспорта 
газов из крови 
в ткани
В легких – 
нарушение 
газообменной 
функции в 
легких 

Нарушение 
газообменной 

функции

Тканевая 
гипоския, 
образование 
кислородных 
радикалов, 
нарушение 
функций 
органов Метаболические 

нарушения

• Поглощение 
погибших 
клеток, 
содержащих 
вирус

• Антигенная 
презентация

Активация 
дендритных 

клеток и 
макрофагов

• CD4+ -Т-
хелперы

• CD8+ - Т-
киллеры

Активация CD4+ 
и CD8+ Т-клеток 

• CD4+ -Т-хелперы 
активирую В-
лимфоциты

• Образование 
антител-
продуцирующих 
плазмоцитов

Активация В-
лимфоцитов 

CD8+-Т-
киллеры 
атакуют 
зараженные 
клетки

Атака на 
зараженные 

клетки 

Хемоаттракция 
нейтрофилов и 
повреждающие 
их действие на 
легкие

Выделение IL-8

Появление 
CD14+CD16
+ 
моноцитов

Ко-
экспресси

я IFN-γ и 
GM-CSF

Повышение 
продукции IL-6 
стимулирует 
дальнейшую 
иммунную 
реакцию, 
утяжеляя 
состояние 
пациента

Продукция 
IL-6

• Эпителий бронхов и 
бронхиол

• Альвеолоциты 2 типа
• Лейомиоциты 

бронхиол и сосудов
• Эндотелий сосудов
• Гистиоциты и 

моноциты крови

Поражение 
тропных клеток

• Прямое 
цитотоксическое 
действие вируса 
через нарушение 
реализации 
геномной 
программы клеток 
на этапе 
трансляции Повреждение 

клеток и х 
гибель 

• Индукция воспаления 
через:

1) IL-6, IL-8
2) Привлечение 

иммунокомпетентных 
клеток и их 
цитотоксическое 
действие

3) Повреждение 
сосудистого барьера

Прямое 
повреждение 

легочных структур 

Нарушение 
газообмена

Утолщение 
дыхательных 

мембран и стаз 
крови



Диагностика

Специфические

Лабораторные

Инструментальные



Специфическая диагностика

RT-PCR
•Золотой стандарт тестирования

Серологические тесты 
•Максимально применим в 

эпидемиологических исследованиях



Лабораторная диагностика

ОАК

БХ

ОАМ

• Обычно наблюдается лимфопения
• Стоит обратить внимание на 

нейтрофилию
•Острофазная реакция: изменение соотношения фракций белка, повышение 

СРБ)
•Печеночные показатели: повышение уровня аминотрансфераз, изменения со 

стороны билирубина или липидного спектра – показатели утяжеления
•Кардиальные показатели: тропонин-Т, КФК-МВ, натрийуретический пептид – 

показатели утяжеления
•Газы крови, электролиты - показатели утяжеления
•Прокальцитонин, ферретин – повышение показателей связывают с увеличением 

риска смерти
•Коавгулограмма
•Цитокины

•Изменения, свидетельствующие о почечной катастрофе – 
показатели утяжеления



Инструментальная диагностика

Рентгенография

•Двуст
орон
ние 
конс
олид
ации 
в 
легки
х

•Сим
птом 
мато
вого 
стекл
а

•При 
тяжел
ом 
течен
ии 
виде
н 
выпот

КТ

•Симпт
ом 
матово
го 
стекла 
субпле
вральн
ой 
локали
зации

•Двусто
ронни
е 
консол
идаци
и в 
легких

•При 
тяжело
м 
течени
и 
виден 
отек 

ЭКГ

•Позво
ляет 
мони
тори
роват
ь 
сост
ояни
е 
серд
ечно
й 
деяте
льно
сти и 
во 
врем
я 
заме
тить 
ухуд
шени
е 
сост
ояния 
паци
ента

•Крас
ные 
фла
жки: 
арит
мии, 
блок
ады, 
приз
наки 
инф
аркт
а 
миок
арда



Лечение



Лечение

РФ Фавипиравир
Умифеновир

Ремдесивир
Гидроксихлорохин
Реконвалесцентная плазма
Азитромицин
Препараты интерферонов
Препараты, индуцирующие выработку интерферонов
Патогенетическая терапия (ГК, ингибиторы IL-6, IL-1, JAK)
Антикоагулянты (гепарины)



Лечение 

CDC
и 
другие 

Ремдесивир
Глюкокортикоиды

Интерферон β-1а 

Ингибиторы цитокинов (IL-6, IL-1, JAK)

Антикоагулянты
Реконвалесцентная плазма
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