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Резюме
Введение. Антителозависимое усиление (Antibody-Dependent Enhancement) является альтернативным путем проникно-
вения вируса в клетки-мишени. В этом процессе перекрестно-реактивные противовирусные антитела улучшают доступ 
вируса к клеткам через взаимодействие со специфическими рецепторами (рецепторами комплемента и Fc-рецептором 
на поверхности клеток), что приводит к утяжелению инфекции. Данный феномен широко изучен при лихорадке Денге, 
однако его вклад в патогенез других вирусных инфекций все еще остается малоисследованным. 
Результаты. Было показано, что развитие антителозависимого усиления при лихорадке Денге возникает при вторичной 
инфекции в случае инфицирования серотипом вируса, отличным от первичного заражения. Антитела, выработанные 
при первичной инфекции, не способны полностью нейтрализовать другой серотип вируса, а вместо этого могут связываться 
с вирусом и Fc-рецепторами на клетках, что способствует интенсивному проникновение вируса в эти клетки, усилению 
репликации и развитию цитокинового шторма, приводящего к увеличению капиллярной утечки и развитию геморраги-
ческой формы лихорадки Денге. Отмечено, что развитие антителозависимого усиления при коронавирусных инфекциях 
у животных серьезно утяжеляет течение заболевания, однако вклад данного синдрома в клинику COVID-19 малоизучен, 
в то время как постоянная смена доминирующего геноварианта вируса создает предпосылки для повторного инфицирова-
ния. Многочисленные исследования по изучению антителозависимого усиления позволили описать возможные механизмы 
его возникновения, а также определить условия, необходимые для его развития. 
Заключение. Особую настороженность вызывает феномен ассоциированного с вакциной усиления вирусной инфекции, при-
водящий к утяжелению ее картины при образовании непротективных антител у пациентов после иммунизации. Внедрение 
в клиническую практику векторных вакцин привело к существенному увеличению риска прорывных инфекций и тяжелых 
форм, что накладывает ограничения на использование данных вакцин, а также создает повышенные требования к их раз-
работке и испытаниям.
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А нтителозависимое усиление 
(Antibody-Dependent Enhance-
ment, ADE) представляет собой 
механизм, с помощью которого 

патогенность определенных вирусных 
инфекций усиливается в присутствии 
субнейтрализующих или перекрестно-
реактивных ненейтрализующих про-
тивовирусных антител. Данный меха-
низм является серьезной проблемой 
для инфектологии, разработки вакцин 
и применения лекарственной терапии 
на основе антител. 

В 1967 г. Хоукс подтвердил, что наличие 
IgG в сыворотке крови может индуци-
ровать ADE при вирусных инфекциях 
[1]. Впервые ADE было четко описано 
Halstead и соавт. в 1973 г. на примере 
клиники лихорадки Денге (ЛД) [2], 
хотя более ранние эпидемиологические 
исследования выявили существование 
двух определенных групп пациентов 
с повышенным риском развития гемор-
рагической формы ЛД: впервые инфи-
цированные младенцы, рожденные 
от иммунных матерей, и дети с вторич-
ной инфекцией [3]. Только годы спустя 
исследователи предложили модели ADE, 
описали оптимальные условия для вос-

произведения ADE in vitro и количествен-
но определили титры антител, способ-
ствующие развитию этого синдрома [4-7]. 

Многочисленные исследования 
идентифицировали Fcγ-рецепторы 
(FcγRs) – поверхностные рецепторы 
на иммунных клетках, которые вза-
имодействуют с Fc-фрагментом антител, 
которые прикреплены к патогенам или 
инфицированным клеткам и запускают 
широкий спектр эффекторных реакций, 
обеспечивающих проникновение вируса 
в клетки, его связывание с IgG и после-
дующую продуктивную инфекцию [8]. 
Развитие ADE обуславливает уникаль-
ный механизм проникновения в иммун-
ные клетки, несущие Fcγ-рецептор, 
вирусов, которые не имеют в обычных 
условиях рецепторов для проникнове-
ния в данные клетки [9].

Данный феномен был хорошо изу-
чен на примере ЛД. Существует четы-
ре серотипа вируса Денге (DENV): 
DENV1, DENV2, DENV3 и DENV4. 
Между четырьмя серотипами отсут-
ствует перекрестная иммунная защита, 
что свидетельствует о специфичности 
нейтрализующих антител к каждому 
серотипу вируса. Так, пациенты, инфи-

цированные одним серотипом вируса 
Денге, при первичной инфекции выра-
батывают нейтрализующие антитела, 
нацеленные на тот же серотип вируса 
и в большинстве случаев защищающие 
от повторного инфицирования только 
этим штаммом. Если данные пациенты 
позже инфицируются другим сероти-
пом вируса при вторичной инфекции, 
существовавшие ранее антитела не могут 
полностью нейтрализовать вирус, а свя-
зываются с вирусом и Fc-рецепторами 
IgG на иммунных клетках, что может 
способствовать усиленному проникно-
вению возбудителя в клетки [10].

Было отмечено, что развитие ADE при 
ЛД подавляет противовирусный иммун-
ный ответ хозяина, что усиливает про-
дукцию вируса в ходе исследований на 
моноцитарных клетках THP-1 (моноци-
тарная клеточная линия, полученная 
от пациента с острым моноцитарным 
лейкозом), которые выявили усиление 
продукции противовоспалительных 
цитокинов – интерлейкина-10 (ИЛ-
10), подавление свободных радикалов 
(оксида азота, NO) и продукции про-
воспалительных цитокинов – ИЛ-12, 
интерферона-гамма (ИФН-γ), фактора 
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Abstract 
Background. Antibody-Dependent Enhancement is an alternative route for virus entry into the target cells. In this process, cross-reactive 
antiviral antibodies improve the access of the virus to cells through interaction with specific receptors (complement receptors and Fc 
receptor on the cell surface), which leads to worsening of the infection. This phenomenon has been widely studied in dengue fever, however, 
at present its contribution to the pathogenesis of other viral infections remains poorly understood.
Results. It has been shown that the development of Antibody-Dependent Enhancement in dengue fever occurs with a secondary infection, 
in the case of infection with a different serotype of the virus from the primary infection. Antibodies produced during a primary infection 
are not able to completely neutralize another serotype of the virus, but instead bind to the virus and Fc receptors on cells, which contributes 
to increased penetration of the virus into these cells, increased replication and the development of a "cytokine storm" leading to increased 
capillary leakage and the development of hemorrhagic form of dengue fever. It has been noted that the development of Antibody-Dependent 
Enhancement in coronavirus infections in animals seriously aggravates the course of the disease, however, the contribution of this syndrome 
to the COVID-19 clinic manifestations is poorly understood, while the constant change in the dominant virus genetic variant creates prereq-
uisites for re-infection. Numerous studies of the Antibody-Dependent Enhancement made it possible to describe the possible mechanisms 
of its occurrence and to determine the necessary conditions for its development.
Conclusion. Of particular concern is the phenomenon of a vaccine-associated enhancement of viral infection, which leads to a worsening 
of the viral infection with the formation of non-protective antibodies in patients after immunization. The introduction of vector vaccines 
into clinical practice has led to a significant increase in the risk of breakthrough infections and severe forms, which imposes restrictions 
on the use of these vaccines, and creates increased requirements for their development and testing.
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некроза опухоли-альфа (ФНО-α) [11]. 
Последующие исследования клеток 
THP-1 позволили глубже понять данный 
механизм: заражение культуры клеток 
иммунными комплексами (ИК) приво-
дит к снижению выработки ИЛ-12, ИФН 
и NO, а также к усилению экспрессии 
ИЛ-6 и ИЛ-10, что указывает на подав-
ление противовирусного иммунного 
ответа на ранних сроках инфекции, 
что тем самым способствует размно-
жению вирусных частиц. В исследова-
ниях показано, что более высокий уро-
вень виремии у пациентов коррелирует 
с тяжестью ЛД [12]. 

ADE также связан с запуском цито-
кинового шторма с массивным высво-
бождением воспалительных цитоки-
нов и хемокинов в ответ на высокую 
вирусную нагрузку [13]. Повышенная 
репликация вируса приводит к уси-
лению презентации вирусных анти-
генов на поверхности инфицирован-
ных клеток, что вызывает активацию 
и пролиферацию Т-лимфоцитов, сен-
сибилизированных во время пред-
шествующей инфекции. Нацеленные 
на определенный серотип вируса 
Т-лимфоциты (CD4+ и CD8+) с пере-
крестной реактивной памятью рас-
познают вирусные антигены в соста-
ве молекул HLA I и II класса. Эти 
активированные специфичные пере-
крестно-реактивные Т-лимфоциты 
способны продуцировать избыточные 
концентрации цитокинов (ИФН-γ, 

ИЛ-2, ФНО-α) [14], которые, как при-
нято считать, вызывают капиллярную 
утечку посредством множественного 
прямого и косвенного воздействия 
на эндотелий сосудов. ИФН-γ усили-
вает экспрессию антигенов главного 
комплекса гистосовместиости (HLA) 
II к ласса, повышая презентацию 
вирусного антигена Т-лимфоцитам, 
что приводит к усиленному поглоще-
нию моноцитами ИК вируса Денге
с антителами. Активированные виру-
сом Денге специфические Т-лимфоциты 
запускают лизис инфицированных 
клеток NК-киллерами (перфориновым 
и гранзимным путями) [15]. 

При геморрагической форме ЛД 
(в отличие от классической) у паци-
ентов отмечается повышение уровней 
ИФН-γ и ИФН-α, провоспалительных 
цитокинов и хемокинов – ФНО-α, ИЛ-1 
и ИЛ-2, ИЛ-10, фактора роста эндоте-
лия сосудов (Vascular endothelial growth 
factor, VEGF), фактора хемотаксиса 
моноцитов (C-C motif ligand 2 – CCL2) 
и интерферон-гамма-индуцированного 
белка 10 (IP-10) в сыворотке крови [16]. 
Данное состояние связывают с гипер-
активацией Th2-клеточного ответа. 
Также при геморрагической форме ЛД 
может быть активирован каскад систе-
мы комплемента ИК, образованными 
циркулирующими вирионами и специ-
фическими антителами (рис. 1).

Таким образом, субнейтрализующие 
антитела (или в некоторых случаях 

Рис. 1. Антителозависимое усиление (ADE) ЛД [17] / Antibody-dependent 
enhancement (ADE) of dengue fever [17]

ненейтрализующие антитела) ответ-
ственны за ADE этих вирусов.

ADE происходит в двух основных 
случаях: когда вирус-специфическое 
антитело способствует проникновению 
вируса в моноциты/макрофаги и грану-
лоциты хозяина и когда оно усиливает 
вирусную инфекцию в клетках посред-
ством взаимодействия с Fc-рецептором 
(FcR) и/или компонентом системы ком-
племента [18]. 

Доказано, что ADE подвержены около 
40 вирусных инфекций: арбовирусные 
(ABV), вызванные респираторно-син-
цитиальным вирусом (RSV), вируса-
ми иммунодефицита человека (ВИЧ), 
инфекционного перитонита кошек 
(FIPV), коронавирусами (CoV) и т. д. 
[19-22]. Для многих вирусов (вклю-
чая DENV, ВИЧ), представляющих 
серьезную угрозу для здоровья челове-
ка, наличие ADE считается серьезным 
препятствием для разработки вакцин. 

Механизмы антителозависимого 
усиления инфекции

Существует пять механизмов, лежа-
щих в основе ADE. При различных 
вирусных инфекциях может как пре-
обладать один из них, так и быть 
их сочетание (рис. 2). 

Первый механизм ADE (рис. 2.1) 
зависит от Fc-рецепторов, которые 
распределяются на иммунных клетках 
и представляют собой участки связы-
вания с Fc-фрагментами антител. Этот 
механизм был обнаружен у вируса лихо-
радки Западного Нила, вируса Денге 
и ВИЧ. 

При FcR-опосредованном A DE 
поверхностный белок вируса соеди-
няется с антителом, образуя комплекс 
«вирус – антитело», способный вза-
имодействовать с Fcγ-рецептором 
н а  п о в е р х н о с т и  к л е т о к  ч е р е з 
Fc-фрагмента антитела, тем самым 
способствуя проникновению вируса 
в клетку. Такое взаимодействие между 
клеткой-хозяином и вирусом помогает 
последнему избежать противовирусно-
го иммунного ответа хозяина. Однако 
при этом происходит чрезмерная акти-
вация моноцитов и Т-лимфоцитов, 
которые секретируют большое коли-
чество циток инов, что приводит 
к увеличению проницаемости сосу-
дов и формированию геморрагической 
ЛД. Тем не менее не все вторичные 
инфекции подвержены риску ADE, 
решающее значение имеет титр анти-
тел к вирусу [23]. При наличии титра, 
достаточного для ингибирования 
FcγR-опосредованного проникнове-
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ния вируса, изогенный серотип вируса 
Денге будет нейтрализован антитела-
ми [24].

Вт ор ой мех а н изм A DE св яз а н 
с C3-компонентом системы комплемен-
та. Активация системы комплемента 
происходит по классическому пути 
через связывание антитела с поверх-
ностным белком вируса, после чего 
взаимодействие между С3-компонентом 
и соответствующим рецептором усили-
вает вирусную адгезию в виде комплек-
са «вирус – антитело – комплемент» 
(рис. 2.2). Рецептор комплемента имеет 
более широкое распространение, чем 
FcR, он находится на поверхности раз-
личных иммунных клеток (фоллику-
лярные дендритные и гладкомышечные 
клетки). При этом типе ADE молекула 
C1q связывается с антителом или ком-
плексом антител, затем под действием 
ингибитора C1 в плазме крови от C1q 
отходят молекулы C1r и C1s. Затем C1s 
расщепляет компоненты комплемента 
C2 и C4, позволяя C1q активировать 
комбинацию между компонентом C3 
и его рецепторами на клетках. Таким 
образом, вирус опосредованно связыва-
ется с рецепторами клетки через систе-
му комплемента. Этот механизм лежит 
в основе ADE при лихорадке Западного 
Нила и ВИЧ-инфекции [25].

Третий механизм ADE зависит от 
компонента C1q системы комплемен-
та (рис. 2.3). Плотное связывание двух 
или более многомерных антител IgG 
и специфических эпитопов вируса 
позволяет компоненту C1q соединять-

ся с Fc-фрагментами антител, вызы-
вая образование комплекса «вирус – 
антитело – C1q». Данный комплекс 
усиливает слияние вирусной кап-
сулы с клеточной мембраной через 
взаимодействие C1q и его рецептора 
на поверх ност и к лет к и, способ-
ствуя эндоцитозу в клетки-мишени. 
Рецепторы C1q обнаружены не только 
на моноцитах/макрофагах, но и на раз-
личных типах клеток, включая нейтро-
филы, В-клетки, фибробласты, гладко-
мышечные и эндотелиальные клетки. 
Следовательно, ADE с образованием 
комплекса «вирус – антитело – C1q» 
объясняет, почему противовирусная 
сыворотка на ранней стадии может 
усиливать инфекцию [26].

Четвертым механизмом ADE являет-
ся подавление экспрессии противови-
русных генов посредством стимуляции 
и усиления эндоцитоза вируса в клетки-
мишени (рис. 2.4). Этот механизм был 
идентифицирован у вируса реки Росс. 
В ходе этого механизма ADE вирусы 
используют Fc-рецепторы для проник-
новения в клетки, в то время как нор-
мальное проникновение вируса за счет 
связывания с вирусным рецептором 
снижается. Это приводит к подавлению 
активности генов иммунного ответа, 
таких как гены ФНО-α и индуциро-
ванной синтазы NО, что способству-
ет иммунологическому ускользанию 
вируса. Подобные пути наблюдались 
и у вируса Денге [27]. 

Пятый механизм ADE — усиление 
слияния вирусов и клеток путем изме-

Рис. 2. Механизмы антителозависимого усиления вирусной инфекции 
[cоставлено авторами] / Mechanisms of the antibody-dependent enhancement of viral 
infection [compiled by the authors]

нения конформации вирусного белка 
на их поверхности за счет его связывания 
с антителом (рис. 2.5). Данный механизм 
был обнаружен при ВИЧ-инфекции. 
Моноклональные антитела распозна-
ют gp120 (вирусный поверхностный гли-
копротеин) на внешней мембране ВИЧ 
и связываются с одной из его субъеди-
ниц в субнейтрализующей концентра-
ции. Это вызывает конформационные 
изменения в остальных субъединицах 
и способствует слиянию мембран виру-
сов и клеток-мишеней за счет активации 
вирусного гликопротеина [28].

ADE и его механизмы 
при коронавирусной инфекции

В начале прошлого века исследовате-
ли обнаружили коронавирусы у живот-
ных, например, кошачий кишечный 
коронавирус – возбудитель инфек-
ционного перитонита кошек (FIPV). 
Для данного заболевания характерно 
развитие ADE из-за неэффективного 
антительного ответа, что приводит
к утяжелению патологического про-
цесса за счет усиления инфицирования 
моноцитов. Доминирующей мишенью 
in vivo для инфекционного перитони-
та кошек являются перитонеальные 
макрофаги [29]. 

В последующих исследованиях было 
подтверждено, что ADE также характе-
рен для вирусов SARS-CoV и MERS-CoV. 
Сообщалось, что у пациентов с тяжелой 
формой тяжелого острого респиратор-
ного синдрома циркулировали высокие 
уровни IgG к SARS-CoV-1 и что у боль-
ных с летальным исходом отмечалось 
более выраженное нарастание титров 
антител в сравнении с выздоровевши-
ми, что заставляло задуматься об ADE-
опосредованном повреждении тканей. 
Основная гипотеза заключается в том, 
что вирусы SARS-CoV-1 и SARS-CoV-2 
проникают в клетки через прикрепле-
ние спайк-белка (S-белка)к рецептору 
ангиотензинпревращающего фермента 2 
(AПФ2) [30]. Подобно ADE, наблюдаемо-
му при FIPV, более высокая концентра-
ция антителк S-белку нейтрализовала 
SARS-CoV, в то время как разбавленные 
антитела к S-белку увеличивали инфек-
ционность вируса, чего не наблюдается 
с антинуклеопротеиновыми антитела-
ми. Таким образом, антитела к S-белку 
играют важную роль в ADE при инфек-
ции, вызванной SARS-CoV. Хотя ADE 
был задокументирован при SARS-CoV, 
исследований о роли ADE у пациентов 
с коронавирусной инфекцией мало [31].

Особую настороженность вызывает 
использование моноклональных анти-
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тел (MAB) в терапии коронавирусных 
инфекций. Было обнаружено, что MAB 
против эпитопов в рецептор-связы-
вающем домене (RBD) в белке-шипе 
SARS-CoV являются защитными, в то 
время как MAB, нацеленные на дру-
гие эпитопы, могут приводить к ADE. 
Исследования, проведенные на при-
матах, установили, что MAB 43-3-14 
(антитела к эпитопу белка-шипа SARS-
CoV ), могут опосредовать ADE. В ходе 
испытания вакцины против SARS-CoV 
на животных моделях была показана 
иммунопатология Th2, проявляющаяся 
эозинофильной инфильтрацией легких, 
что подразумевает гиперчувствитель-
ность к компонентам вакцины [32].

Реализация ADE при коронавирус-
ных инфекциях может происходить 
двумя путями. Первый – это повыше-
ние антителоопосредованного проник-
новения вирусов через гамма-рецеп-
торы ІІА (FcγRIIa) фагоцитирующих 
клеток, что приводит к увеличению 
вирусной инфекции и репликации. 
Второй путь предполагает чрезмерное 
антитело- и комплексообразование, что 
усиливает воспаление (рис. 3). 

Оба пути ADE могут возникать, 
когда ненейтрализующие антитела или 
антитела в субнейтрализующих кон-
центрациях связываются с вирусными 
антигенами, не блокируя инфекцию. 
Первый механизм ADE представляет 

собой FcγRIIa-опосредованный эндо-
цитоз в фагоцитарные клетки и может 
наблюдаться in vitro, который широко 
изучался для макрофагально-тропных 
вирусов. В этом механизме ненейт-
рализующие антитела связываются 
с вирусной поверхностью и усилива-
ют их проникновение в макрофаги 
и репликацию вирусов. Важно отме-
тить, что SARS-CoV-2 не способен про-
дуктивно инфицировать макрофаги.

Во втором механизме ADE, кото-
рый лу чше всего иллюстрируется 
респираторными патогенами, Fc-
опосредованные эффекторные функции 
антител могут усиливать респиратор-
ные заболевания, инициируя мощный 
иммунный каскад, который приводит 
к патологии легких. 

Имеющиеся в настоящее время дан-
ные свидетельствуют о том, что наи-
более вероятным механизмом ADE при 
COVID-19 является образование анти-
тело-антигенных иммунных комплек-
сов, что приводит к чрезмерной акти-
вации иммунного каскада в легочной 
ткани [18].

Вакциноассоциированное усиление 
вирусных инфекций

Впервые ассоциированное с вак-
циной усиление вирусной инфек-
ции (Vaccine-Associated Enhanced 
Disease, VAED) было описано у людей 

Рис. 3. а. Повышение антителоопосредованного проникновения вирусов. 
b. Усиленное антителообразование, провоцирующее избыточный выброс 
провоспалительных цитокинов [18] / a. Increased virus penetration mediated 
by antibodies. b. Increase in formation by antibodies, provoking an excessive release 
of infl ammatory cytokines [18]

в начале 1960-х годов после того, как 
в Соединенных Штатах А мерик и 
и Европе были введены вакцины про-
тив кори, инактивированные форма-
лином. В течение нескольких месяцев 
у большого числа вакцинированных 
детей развилась тяжелая прорывная 
болезнь, называемая атипичной корью. 
Аналогичный результат – ассоцииро-
ванное с вакциной обострение респи-
раторно-синцитиальной вирусной 
инфекции – наблюдался у младенцев 
4-12 месяцев, которым вводили инак-
тивированную формалином культуру 
респираторно-синцитиального вируса 
(RSV) и которые были инфицированы 
RSV через несколько месяцев после 
введения вакцины. При гистологи-
ческом исследовании было выявлено 
поражение паренхиматозной ткани 
легких с нейтрофильной инфильтраци-
ей, большим количеством макрофагов 
и лимфоцитов и избытком эозино-
филов. По результатам исследований 
на лабораторных животных считается, 
что деконформированные формалином 
вирусные антигены вызывали образо-
вание непротекторных антител, что 
приводило к Th2-поляризации иммун-
ного ответа и дефициту цитотоксиче-
ских Т-клеток. Также было выявлено, 
что мыши, иммунизированные RSV, 
инактивированным ультрафиолетовым 
излучением, очищенным слитым (F) 
белком или репликативной конструк-
цией вакцины против RSV, испытывали 
аналогичную патологию после зара-
жения вирусом дикого типа. Подобная 
патологическая реакция неоднократно 
сопровождала заражение живым виру-
сом у нескольких видов лабораторных 
животных, вакцинированных вирусами 
SARS и ближневосточного респиратор-
ного синдрома (MERS) [33].

Особую настороженность в отно-
шении развити я VA ED вызывает 
использование векторных (химер-
ных) вакцин, в том числе против ЛД. 
Жизнеспособные вирусные химеры 
были получены, когда гены структур-
ных белков вируса Денге были введе-
ны в остов вируса желтой лихорадки 
17D. Выращенные в культуре клеток 
Vero, эти конструкции демонстриро-
вали признаки ослабления вирусных 
свойств на доклинических испыта-
ниях. Векторная четырехвалентная 
вакцина против ЛД показала высокую 
эффективность, однако в ходе третьей 
фазы клинических испытаний 80 вак-
цинированных детей были госпитали-
зированы с тяжелой геморрагической 
формой ЛД, что существенно ограни-
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чило дальнейшее применение вакцины 
[34].

В начале пандемии COVID-19 воз-
никли серьезные опасения по поводу 
безопасности вакцин против новой 
коронавирусной инфекции (НКИ 
COVID-19), вызванной вирусом SARS-
CoV-2 [13], особенно с учетом предыду-
щих сообщений о VAED в доклиниче-
ских моделях коронавирусной инфек-
ции, вызванной вирусами SARS-CoV-1 
и ближневосточного респираторного 
синдрома (MERS). Так, инфекции, 
вызванные MERS-CoV и SARS-CoV-2, 
продемонстрировали доказательства 
ADE и VAED на животных моделях, 
однако задокументированных случаев 
среди людей нет [33]. 

Заключение
Синдром антителозависимого уси-

ления инфекции является серьезной 
проблемой для современной медици-
ны. Для своевременной оптимизации 
лечебной тактики необходимо уме-
ние прогнозировать развитие ADE 
у пациентов с отягощенным анамнезом 
из группы риска, что имеет важное зна-
чение при ЛД, особенно при риске раз-
вития геморрагической формы. 

Важно продолжить глубокий анализ 
и изучение усиления вирусной инфек-
ции, ассоциированного с развитием 
ADE, как в клинике инфекционных 
заболеваний, так и после вакцинации. 
Современные достижения в фармако-
логии привели к широкому примене-
нию препаратов на основе антител для 
лечения многих заболеваний. Однако 
их использование при вирусных инфек-
циях сопряжено с риском утяжеления 
заболевания ввиду развития антитело-
зависимого усиления инфекции, что 
требует тщательного изучения патоге-
нетических механизмов ADE при каж-
дой инфекции для своевременной про-
филактики осложнений, сопряженных 
с применением MAB. 
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