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АКтУАЛьНОСть Данный обзор посвящен анализу особенностей иммунного ответа при COVID-19. В обзоре указа-
ны клинические проявления COVID-19, рассмотрены современные данные об иммунопатогенезе 
заболевания и его осложнений.

ЦЕЛь Прояснить некоторые патогенетические механизмы иммунного ответа при COVID-19, что может 
помочь в создании алгоритма обследования пациентов для раннего прогноза и профилактики 
тяжелого течения и осложнений заболевания.

МАтЕРИАЛ И МЕтОДЫ Для достижения поставленной цели были проанализированы результаты отечественных и за-
рубежных научных исследований, посвященных патогенезу, диагностике и лечению COVID-19. 
Поиск литературы проводился в электронных поисковых системах Scopus и PubMed. Для анализа 
были отобраны научные статьи, опубликованные в период с 2019 по 2021 год; 88% проанализи-
рованных работ не старше 5 лет.

ЗАКЛючЕНИЕ Наибольшее значение для развития тяжелой формы COVID-19 имеет поздняя продукция IFN ти-
па I, повышение уровня в крови провоспалительных моноцитов, снижение экспрессии HLA-DR на 
моноцитах, нарушение презентации вируса и формирования специфических лимфоцитов, гибель 
Т-лимфоцитов и глубокая иммуносупрессия.
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АПФ — ангиотензинпревращающий фермент
АПК — антигенпрезентирующие клетки
Г-КСФ — гранулоцитарный колониестимулирующий 

фактор
ГЛГ — гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз
ГМ-КСФ — гранулоцитарно-макрофагальный 

колониестимулирующий фактор
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром
САМ — синдром активации макрофагов
СРБ — С-реактивный белок 
CTL — цитотоксические лимфоциты

IFN — интерферон
Ig — иммуноглобулин
IL — интерлейкин
HLA — человеческий лейкоцитарный антиген 
HLA-DR — человеческий лейкоцитарный антиген-DR
МНС — главный комплекс гистосовместимости
MHP1 — моноцитарный хемоаттрактантный белок 1
МIP1α — макрофагальный воспалительный белок 1α
TLR7 — Toll-подобный рецептор 7
Th-I — Т-хелперные клетки I типа
TNFα	 — фактор некроза опухоли α
ТSP2 — трансмембранная сериновая протеаза типа 2

ВВЕДЕНИЕ

COVID-19 — тяжелое острое респираторное заболе-
вание, вызванное новым коронавирусом SARS-CoV-2. 
Его первая вспышка зафиксирована в Ухане (Китай) в 
декабре 2019 года [1]. Эпидемия COVID-19 быстро рас-
пространилась по всему миру, и уже 11 марта 2020 года 
Всемирная Организация Здравоохранения официаль-
но объявила начало пандемии [2]. 

Возбудитель заболевания — оболочечный зооан-
тропонозный РНК-вирус SARS-CoV-2 из семейства 
Coronaviridae рода Betacoronavirus, передающийся воз-
душно-капельным, воздушно-пылевым и контактным 
путями [3]. После внедрения в организм человека 
основной мишенью для SARS-CoV-2 является белок 
клеточной мембраны — ангиотензинпревращающий 
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фермент 2 (АПФ2) [4, 5]. АПФ2 располагается на мем-
бранах альвеолоцитов, энтероцитов, эндотелиальных 
клеток сосудов и гладкомышечных клеток большин-
ства органов. Клеточная трансмембранная сериновая 
протеаза типа 2 (ТSP2) способствует связыванию виру-
са с АПФ2, активируя его S-протеин, необходимый для 
проникновения SARS-CoV-2 в клетку [5].

Инкубационный период COVID-19 довольно про-
должителен и длится до 14 суток, в течение кото-
рых инфицированный человек может выделять вирус. 
Активное выделение вируса в течение инкубационно-
го периода, не сопровождающееся клиническими сим-
птомами, способствует росту уровня заболеваемости 
COVID-19. Внедрение вируса в организм индуцирует 
иммунный ответ, связанный с выработкой интерфе-
ронов (IFN-α и IFN-β) [6]. Именно от базового уровня 
интерферонов зависит, остановится ли распростране-
ние вируса на уровне верхних дыхательных путей [6]. 

КЛИНИчЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

По статистическим данным, около 80% пациентов 
переносят COVID-19 в легкой форме [7, 8]. Клинически 
это проявляется лихорадкой, сухим кашлем, утомляе-
мостью, головокружением, аносмией. При проникно-
вении вируса в желудочно-кишечный тракт первыми 
симптомами являются тошнота, рвота, боли в живо-
те, диарея. Больные с легкой формой коронавирус-
ной инфекции не требуют госпитализации в стацио-
нар [7, 8].

Однако у части пациентов отмечается снижение 
или замедление продукции IFN α/β на ранней стадии 
инфекции, что приводит к позднему и чрезмерно-
му иммунному ответу и тяжелой форме COVID-19, 
острому повреждению легких и развитию острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). Спускаясь 
ниже по респираторному тракту, вирус проникает в 
пневмоциты типа II, ответственные за выработку сур-
фактанта и поддержание поверхностного натяжения 
в альвеолах [9]. Прогрессирующая репликация вируса 
и его цитопатическое действие вызывают генера-
лизованный гипервоспалительный процесс в легких, 
диффузное альвеолярное повреждение и нарушение 
газообмена, что клинически проявляется как ОРДС. 

тЯЖЕЛАЯ ФОРМА COVID-19

Наиболее уязвимы для COVID-19 люди старше 
60 лет с сопутствующей сердечно-сосудистой пато-
логией (гипертоническая болезнь, атеросклероз, кар-
диопатия), диабетом, ожирением, аутоиммунными 
заболеваниями и рядом других видов патологии. Чаще 
всего именно у них наблюдается тяжелая форма коро-
навирусной инфекции — двусторонняя пневмония, 
дыхательная недостаточность, ОРДС, гиперкоагуляция 
с тромбозами и тромбоэмболиями, сердечная недоста-
точность, сепсис и септический шок [7, 8, 10].

Одно из осложнений тяжелой формы COVID-19 — 
«цитокиновый шторм», проявления которого сходны 
с течением гемофагоцитарного лимфогистиоцитоза 
(ГЛГ) или синдрома активации макрофагов (САМ). При 
этом регистрируется активация врожденного и приоб-
ретенного иммунитета, дисрегуляция синтеза про- и 
противовоспалительных, иммунорегуляторных цито-
кинов, интерлейкинов (IL): IL-1, 2, 6, 7–10, 12, 17, 18, 
гранулоцитарного колониестимулирующего фактора 
(Г-КСФ), гранулоцитарно-макрофагального колоние-

стимулирующего фактора (ГМ-КСФ), фактора некроза 
опухоли α (TNFα), IFNγ, IFNα и IFNβ, моноцитарного 
хемоаттрактантного белка 1 (MHP1) и макрофагально-
го воспалительного белка 1α (МIP1α) [7, 10]. 

ЛАБОРАтОРНЫЕ ДАННЫЕ

Данные лабораторных исследований играют важ-
ную роль в определении степени тяжести заболевания 
и выявлении осложнений. В клиническом анализе 
крови обычно отмечается нормоцитоз или лейкопе-
ния, лимфопения, при присоединении бактериальной 
инфекции — нейтрофилез. Уровень гемоглобина не 
изменяется или снижается. Уровень С-реактивного 
белка (СРБ) и скорость оседания эритроцитов увеличи-
ваются пропорционально степени тяжести. При разви-
тии тромботических осложнений повышается уровень 
в крови D-димера и содержание в ней тромбоцитов. 
При «цитокиновом шторме» повышен уровень IL-6. У 
пациентов с тяжелым течением COVID-19 отмечаются 
высокие значения маркеров воспаления (СРБ, ферри-
тина, прокальцитонина) [6–8, 10].

ИММУННЫЙ ОтВЕт ПРИ COVID-19

Для полноты понимания механизма развития забо-
левания необходимо подробнее рассмотреть иммун-
ный ответ на SARS-CoV-2. Инфицированная вирусом 
клетка начинает экспрессировать видоизмененный 
главный комплекс гистосовместимости МНС I, рас-
познающийся Toll-подобным рецептором 7 (TLR7), 
который находится в эндосомах антигенпрезентиру-
ющих клеток (АРС) [11, 12]. Для полноценного иммун-
ного ответа чрезвычайно важен достаточный базовый 
уровень IFN именно на данной стадии заболевания, 
так как он стимулирует фагоцитарную активность 
макрофагов и препятствует размножению вируса. При 
высоком базовом уровне IFN макрофаги фагоцитиру-
ют зараженные клетки, процессируют и презентиру-
ют антигены Т-клеткам с помощью комплекса HLA. 
Это индуцирует дифференцировку наивных Т-лим-
фоцитов в антигенспецифические CD4+ Т-хелперные 
клетки I типа (Th-I). Th-лимфоциты инициируют про-
дукцию провоспалительных цитокинов Th-фактора 
некроза опухоли, IL-6, IL-1β, IL-2, что оказывает сти-
мулирующий эффект как на макрофаги, так и на CD8+-
цитотоксические лимфоциты (CTL) [14]. 

Кроме того, запускается гуморальный ответ. 
Т- хелперные клетки стимулируют дифференциров-
ку В-лимфоцитов в плазматические клетки, которые 
затем продуцируют антитела, специфичные к вирусно-
му антигену. Нейтрализующие антитела эффективно 
блокируют проникновение вируса в клетки организма, 
опсонизируют зараженные клетки и предотвращают 
рецидив инфекции у реконвалесцентов [14]. 

По сравнению с другими респираторными вируса-
ми SARS-CoV-2 вызывает более низкий антивирусный 
транскрипционный ответ, характеризующийся низ-
ким уровнем IFN типа I и повышенной экспрессией 
цитокинов. Также у пациентов с тяжелой формой 
COVID-19 наблюдается нарушение ответа на IFN типа I 
и более низкий клиренс вируса [9]. У людей старше 
60 лет отмечается снижение выработки IFN дендрит-
ными клетками, и, напротив, повышение продукции 
цитокинов, что извращает иммунный ответ и усугуб-
ляет течение заболевания [11, 13].

Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2023;12(1):122–129. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2023-12-1-122-129



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

124

РОЛь МОНОЦИтОВ 

COVID-19 характеризуется диффузным альвеоляр-
ным поражением и очаговой реактивной гиперпла-
зией пневмоцитов с признаками внутрисосудистого 
тромбоза и воспалительной клеточной инфильтраци-
ей [15]. Воспалительный инфильтрат легочной ткани 
препятствует эффективному альвеолярному газооб-
мену [16, 17]. Легочный интерстиций инфильтрируют 
иммунокомпетентные клетки: макрофаги, лимфоци-
ты и моноциты [15–17]. 

Важную роль в развитии воспалительного процесса 
играют клетки моноцитарно-макрофагального ряда. 
Моноциты крови человека представляют собой попу-
ляцию клеток, развивающихся из миелоидных пред-
шественников в костном мозге, экспрессирующих на 
своей поверхности различные маркеры [16]. Один из 
них — HLA-DR (человеческий лейкоцитарный антиген-
DR) — это молекула МНС II класса, гликозилированный 
трансмембранный белок антигенпрезентирующих 
клеток. Экспрессия HLA-DR на моноцитах (mHLA-DR) 
чрезвычайно важна для презентации антигена, пос-
кольку Т-хелперные клетки реагируют на чужеродные 
антигены, представленные на поверхности макрофа-
гов, только в комплексе с HLA-DR [18]. Потеря этой 
молекулы клинически проявляется в виде феномена 
иммунопаралича [18, 19] — толерантности к эндоток-
синам, характеризующейся пониженной реакцией на 
вторичную инфекцию после первого воспалительного 
стресса [18–20]. Низкая экспрессия mHLA-DR также 
отражает сниженную способность презентации анти-
гена.

Подавление экспрессии mHLA-DR у пациентов с 
тяжелым течением инфекционных заболеваний и сеп-
сисом является ранним признаком иммуносупрес-
сии. Данное изменение может использоваться как 
прогностический критерий смертельного исхода. 
Поскольку IL-6 может подавлять экспрессию HLA-
DR [21], можно предположить, что избыточная продук-
ция IL-6 связана со сниженной экспрессией HLA-DR 
при COVID-19 [22, 23]. 

В зависимости от уровня экспрессии поверхностных 
маркеров CD14 и CD16 моноциты человека делятся на 
две основные подгруппы с разными характеристика-
ми. Классические моноциты экспрессируют маркеры 
CD14+ и CD16- . Второй подтип — это CD16+ популяция 
моноцитов, которая, в зависимости от уровня экс-
прессии, состоит из промежуточных (CD14++, CD16+) 
и неклассических (CD14+, CD16++) моноцитов [24–26]. 
У здоровых людей более 95% моноцитов перифери-
ческой крови — классические (CD14+, CD16–) [27, 28]. 
Моноциты, экспрессирующие на своей поверхности 
рецепторы СD16 и обладающие фенотипом CD14++, 
CD16+ и CD14+, CD16+, считаются провоспалительны-
ми моноцитами, выделяющими цитокины и участву-
ющими в развитии хронического воспаления [27, 29]. В 
свою очередь микроокружение в очаге инфекции также 
индуцирует увеличение содержания воспалительных 
моноцитов с экспрессией CD16+ и поддерживает вос-
палительную реакцию [30]. При этом у людей старшего 
возраста и пациентов с хроническими заболеваниями, 
независимо от этиологии, количество классических 
моноцитов снижается, а промежуточных — увеличива-
ется до 20% и более [28, 31]. Также в ряде исследований 
было отмечено, что моноциты больных, экспрессиру-
ющие СD16+, осуществляли повышенную выработку 
провоспалительных цитокинов TNF-α [32], IL-6 [33] 

и IL-1β [32] по сравнению с данными контрольной 
группы. При этом, с точки зрения ряда авторов, избы-
ток TNF-α в крови являлся пусковым фактором для 
генерализации воспаления [27, 34] и впоследствии — 
«цитокинового шторма».

ЦИтОКИНОВЫЙ ШтОРМ

«Цитокиновый шторм» — грозное осложнение 
коронавирусной инфекции, вызываемое системным 
гипервоспалением, неконтролируемым увеличением 
числа и непрерывной активацией иммунных кле-
ток, лимфоцитов и макрофагов, дисбалансом про- и 
противовоспалительных цитокинов [35–37]. Точный 
механизм этого явления еще не изучен, но последние 
исследования показывают, что «цитокиновый шторм» 
при COVID-19 является результатом несостоятельного 
иммунного ответа на вирус. Поздняя секреция IFN 
типа I на стадии активной репликации вируса при-
водит к усиленной активации иммунных клеток и 
гиперсекреции провоспалительных цитокинов моно-
нуклеарными макрофагами [38–41]. Клинически это 
проявляется поражением не только легких, но и других 
органов: сердца, почек и печени, что приводит к поли-
органной недостаточности и смертельному исходу [42, 
43].

Одним из основных провоспалительных цитоки-
нов является IL-1. Он состоит из двух типов лигандов, 
IL-1α и IL-1ß, из которых IL-1ß имеет системный про-
воспалительный эффект. IL-1 продуцируется макрофа-
гами и моноцитами и оказывает провоспалительное 
действие, запуская пролиферацию иммунных клеток 
и индуцируя вторичную продукцию цитокинов [44]. 
Кроме того, с повышением уровня IL-1 связаны неко-
торые аутоиммунные заболевания, например, болезнь 
Стилла и подагрический артрит.

Огромное значение в развитии «цитокинового 
шторма» имеет уровень IL-6 — провоспалительного 
цитокина, обладающего плейотропным действием. Он 
индуцирует дифференцировку B- и T-клеток, содей-
ствует выработке гепатоцитами различных белков 
острой фазы, таких как C-реактивный белок, сыворо-
точный амилоид A, фибриноген и гепсидин, а также 
способствует ингибированию синтеза альбумина [44, 
45]. IL-6 является основным триггером «цитокинового 
шторма» [46]. По данным исследователей, значения его 
уровня в периферической крови можно использовать в 
качестве прогностического фактора прогрессирования 
COVID-19, поэтому роль IL-6 в этом заболевании заслу-
живает особого внимания [47].

Уникальной особенностью «цитокинового шторма» 
при COVID-19 является парадоксальная роль IL-10 [48]. 
Этот интерлейкин обладает противовоспалительным 
действием, регулируя выработку провоспалительных 
IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-α, GM-CSF, IFN-γ, и повышает 
активность цитотоксических Т-лимфоцитов. Но при 
вирусном сепсисе у больных COVID-19 резкий рост 
IL-10 может усиливать воспаление благодаря своей 
способности индуцировать пролиферацию цитотокси-
ческих эффекторных CD8+ Т-клеток и гиперактивацию 
адаптивного иммунитета [49]. 

Немаловажным провоспалительным цитокином 
является IL-18, который вырабатывается клетками 
моноцитарно-макрофагального ряда в ответ на акти-
вацию инфламмасом вирусными компонентами. IL-18 
ответственен за индукцию адаптивного иммунного 
ответа после активации врожденного. По последним 
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данным, содержание в крови IL-18 коррелирует с уров-
нями в ней ферритина, прокальцитонина и биохими-
ческих маркеров цитолиза [50]. 

Наряду с другими цитокинами, TNF-α также явля-
ется провоспалительным и продуцируется различны-
ми типами клеток, такими как моноциты, макрофаги 
и Т- клетки. TNF-α участвует в регуляции воспалитель-
ных процессов, инфекционных заболеваний и злока-
чественных опухолей [51]. Фактор некроза опухоли 
индуцирует апоптоз Т-клеток посредством взаимодей-
ствия со своим рецептором TNFR1, экспрессия кото-
рого повышена в старых Т-клетках, что усугубляет 
лимфопению, характерную для COVID-19 [52]. 

ИЗМЕНЕНИЯ ИММУНОКОМПЕтЕНтНЫХ КЛЕтОК

У пациентов с тяжелым течением COVID-19, нуж-
дающихся в проведении искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ), наблюдаются лимфопения и значитель-
ное истощение эффекторных CD4+, CD8+-лимфоци-
тов и NK-клеток. По данным ряда исследований, у 
пациентов с тяжелым течением COVID-19 лимфопения 
коррелирует с высокими сывороточными уровнями 
IL-6, IL-10 и TNF-α, отмечается снижение уровня IL-2, 
IL-7 — интерлейкинов, влияющих на пролиферацию 
лимфоцитов, что является плохим прогностическим 
признаком. Лимфопения также может развиваться в 
результате непосредственной гибели Т-лимфоцитов, 
инфицированных вирусом [53–55]. Ряд авторов опуб-
ликовали данные о высоких уровнях экспрессии мар-
керов запрограммированной клеточной гибели — PD-1 
(лиганд PD-1L) на лимфоцитах при тяжелом течении 
инфекции COVID-19. Ранее высокая экспрессия PD-1 
регистрировались у пациентов с сепсисом, онкологией, 
тяжелыми вирусными инфекциями, в том числе виру-
сом иммунодефицита человека [56–58]. 

Все эти изменения в иммунном ответе при инфи-
цировании вирусом COVID-19 приводят к подавлению 
адаптивного иммунитета: уменьшению пролифератив-
ной и противовирусной активности и формированию 
глубокой иммуносупрессии. В работе Rajendra Karki et 
al. было показано, что лимфопения и гибель Т-лимфо-
цитов при тяжелой COVID-19 инфекции — это резуль-
тат усиления синтеза TNF-α и IFN-γ. Повышенное 
производство TNF-α и IFN-γ, наблюдаемое у пациентов 
с COVID-19, может быть связано с несколькими типами 
клеток. Результаты секвенирования клеток перифери-
ческой крови у пациентов с COVID-19 показали повы-
шенную экспрессию TNF-α и IL-1α на мононуклеарных 
клетках и повышенную экспрессию IFN-γ на NK- и CD8 
T-лимфоцитах по сравнению с данными здоровых 
доноров [59]. Как указывают авторы, синергизм TNF-
α и IFN-γ играет важную роль в патогенезе не только 
инфекции COVID-19, но и ряда заболеваний и синд-
ромов, таких как сепсис и гемофагоцитарный лимфо-
гистиоцитоз, для которых характерна гиперактивация 
иммунной системы, синтез широкого спектра цитоки-
нов, массивная гибель иммунокомпетентных клеток и 
формирование полиорганной недостаточности [60].

Изучение периферического пула лимфоцитов пока-
зало, что COVID-19 индуцирует лимфопению и ремо-
делирует антигенпрезентирующие клетки с образо-
ванием пула неклассических и промежуточных типов 
моноцитов, что влияет на формирование адаптивного 
иммунитета у пациентов с COVID-19. Особенно это 
выражено у возрастных пациентов, имеющих призна-

ки иммунной дисрегуляции и нарушения функции 
циркулирующих моноцитов. Относительное количес-
тво промежуточных (CD14++, CD16+) и неклассичес-
ких (CD14+, CD16++) моноцитов у этих пациентов, по 
данным исследований, может составлять до 20–45% от 
всей популяции, в то время как у здоровых доноров — 
только до 5% [27, 28, 53, 54]. Снижение экспрессии 
HLA-DR на моноцитах и других антигенпрезентиру-
ющих клетках также нарушает формирование адап-
тивного иммунного ответа во время острой инфек-
ции, уменьшая образование специфических CD4+ и 
CD8+-цитотоксических лимфоцитов. Формирование 
лимфопении способствует дальнейшей репликации 
вируса, расширению зон инфицирования и утяжеле-
нию клинического состояния пациента. 

В то же время у пациентов с легкой формой 
COVID- 19 презентация вируса классическими моно-
цитами приводит к клональной пролиферации спе-
цифичных к вирусу SARS-CoV-2 Т-клеток. Дальнейшее 
формирование CD8+ и CD4+ Т-клеток адаптивной 
иммунной системы пациентов с COVID-19 и кло-
нальное увеличение специфических эффекторных 
CD8+ клеток и NK-клеток приводит к уничтожению 
инфицированных клеток, прекращению репликации 
вируса и образованию долгоживущих Т- и В-клеток 
памяти. Недавние исследования показали устойчивый 
адаптивный иммунный ответ у пациентов с легкой 
формой COVID-19, что свидетельствует о решающей 
роли адаптивного иммунитета в элиминации SARS-
CoV-2 [30, 52, 54]. Косвенным доказательством успеш-
ной презентации вирусного антигена и более легкого 
течения COVID-19 является увеличение уровня специ-
фических иммуноглобулинов IgM и IgG у пациентов с 
более высоким относительным количеством Т-лимфо-
цитов, CD4+ лимфоцитов и NK-клеток [61]. 

ЗАКЛючЕНИЕ

В настоящий момент накопленные знания о пато-
генезе COVID-19 показывают, что наибольшее значе-
ние для реализации тяжелого течения воспалительно-
го процесса имеет, прежде всего, поздняя продукция 
IFN типа I, необходимого для прекращения реплика-
ции вируса. Следующим фактором, усиливающим вос-
палительный иммунный ответ, является повышение 
уровня провоспалительных моноцитов (промежуточ-
ных и неклассических). К подавлению адаптивного 
иммунного ответа приводит снижение экспрессии 
HLA-DR на моноцитах, нарушение презентации виру-
са, и, как следствие, нарушение формирования пула 
специфических лимфоцитов, гибель Т-лимфоцитов и 
глубокая иммуносупрессия.

Использование современных знаний об имму-
нопатогенезе COVID-19 может помочь в создании 
иммунологического алгоритма для раннего прогно-
за и профилактики осложнений тяжелого течения 
инфекции. Проведение иммунологического обследо-
вания пациентов, поступивших в стационар, включа-
ющего, помимо клинического анализа крови, такие 
показатели состояния иммунной системы, как: СРБ, 
анализ уровня IL-6, IL-10, спектр моноцитов и актив-
ность экспрессии HLA-DR, уровень экспрессии PD-1 на 
лимфоцитах, поможет оценить риск тяжелого течения 
инфекции и возможного развития осложнений, что 
позволит своевременно провести эффективную пато-
генетическую терапию. 
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BACkgRouNd This review is devoted to the analysis of the features of the immune response in COVID-19. The review indicates the clinical manifestations of 
COVID-19, modern data on the immunopathogenesis of the disease and its complications are considered.

AIM oF Study To clarify some pathogenetic mechanisms of the immune response in COVID-19, which can help in creating an algorithm for examining patients 
for early prognosis and prevention of severe course and complications of the disease.

MAtERIAL ANd MEtHodS To achieve this goal, the results of domestic and foreign scientific studies on the pathogenesis, diagnosis and treatment of COVID-19 
were analyzed. The literature search was carried out in electronic search engines Scopus and PubMed. For the analysis, scientific articles published in the period 
from 2019 to 2021 were selected; 88% of analyzed works are not older than 5 years.

CoNCLuSIoN The late production of type I IFN, an increase in the level of pro-inflammatory monocytes, a decrease in the expression of HLA-DR on monocytes, 
violation of the presentation of the virus and the formation of specific lymphocytes, the death of T-lymphocytes and profound immunosuppression are of greatest 
importance for the development of a severe form of COVID-19.
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