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Резюме. Эпидемии гриппа вызывают заболеваемость и смертность как вследствие прямого действия вируса в течение первых 
нескольких дней, так и по причине развития вторичных бактериальных осложнений, которые обычно проявляются после 
первой недели. По данным исследований, до 65% лабораторно подтвержденных случаев инфицирования гриппом сопро-
вождаются вторичной бактериальной инфекцией, которая может иметь тяжелые последствия, особенно для пациентов 
из групп риска. Цель настоящей работы состояла в систематизации доступных научных данных о патогенезе бактериальных 
осложнений гриппа. По результатам обзора установлено, что грипп типа A наиболее часто осложняется присоединением 
вторичной бактериальной инфекции, причем инфицирование подтипами, содержащими в своем составе нейраминидазу 
N2, обычно сопряжено с более тяжелым течением инфекции. Возбудителями, наиболее часто осложняющими течение 
гриппа с конца 1800-х годов, являются S. pneumoniae, H. influenzae и S. aureus. Показано, что инфицирование вирусом грип-
па приводит к возникновению многочисленных изменений эпителия респираторного тракта и нарушениям иммунных 
реакций, что предрасполагает к присоединению бактериальных осложнений. Вирус гриппа способен повреждать клетки 
эпителия дыхательных путей и ингибировать механизмы мукоцилиарного клиренса. После бактериальной колонизации 
развитие заболевания происходит благодаря специфическим характеристикам вирусной инфекции, которые облегчают 
адгезию и проникновение бактерий. Кроме того, показано, что в альвеолярных макрофагах, нейтрофилах, дендритных 
и NK-клетках изменяются цитокиновые профили, вследствие чего нарушаются функции указанных клеток. Это при-
водит к усилению воспалительной реакции и снижению эрадикации бактерий. Однако, несмотря на увеличивающееся 
количество работ, подробно описывающих различные аспекты патогенеза бактериальных осложнений гриппа, определе-
ние точного вклада каждого из описанных факторов представляет собой сложную задачу, решить которую могут помочь 
дальнейшие исследования.
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процесс, инфекционные болезни, эпидемиология.
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Abstract. Influenza epidemics cause morbidity and mortality, both through the direct action of the virus during the first days of disease 
and through the development of secondary bacterial complications that usually occur after the first week. Studies show that up to 65% of 
laboratory-confirmed cases of influenza infection are accompanied by secondary bacterial infection, which may have severe consequences, 
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О стрые респираторные вирус-
ные инфекции (ОРВИ), вклю-
чая грипп и COVID-19, явля-
ются наиболее распространен-

ными инфекционными заболеваниями. 
Грипп (от франц. gripper – хватать) — 
острая инфекционная болезнь с аэро-
зольным механизмом передачи возбу-
дителя, характеризующаяся массовым 
распространением, кратковременной 
лихорадкой, интоксикацией и пора-
жением респираторного тракта [1]. 
По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), в Европейском 
регионе ежегодные эпидемии гриппа 
обычно отмечаются в осенний и зимний 
периоды и способны охватывать до 20% 
населения [2]. 

История заболевания
Хотя еще в 412 г. до н. э. Гиппократ 

описал вспышку гриппоподобного 
респираторного заболевания – «перинф-
ского кашля», включая несколько слу-
чаев, осложненных пневмонией [3], 
достоверных сведений о вышеуказан-
ной болезни до эпохи Средневековья в 
доступных литературных источниках 
не встречается [4]. В последующие века 
произошло несколько эпидемий [5]. 
Жертвой масштабной эпидемии 1557-
1558 гг. считается королева Англии 
Мария I Тюдор, смерть которой позволи-
ла ее младшей сводной сестре Елизавете 
взойти на престол [6]. Три основные пан-
демии охватили Европу в XVIII веке, 
причем пандемия 1781-1782 гг., полу-
чившая название «русская болезнь» [7], 
возможно, является величайшим про-
явлением инфекционного заболевания 
в истории: считается, что пострадало 
более трех четвертей всего английского 
населения [8], а в Петербурге в январе 
1781 г. в течение одного дня заболели 
40 тыс. человек при численности населе-

ния 192 тыс. [7]. В ходе эпидемии грип-
па 1830-1833 гг., охватившей Москву 
и Санкт-Петербург, врачами были выде-
лены три градации гриппа: катаральный, 
катарально-ревматический и катарально-
гастрический [9]. Пандемия 1889-1890 гг., 
унесшая жизни около миллиона чело-
век, стала первой мировой, а не только 
евразийской, эпидемией и была прозвана 
«русским гриппом», поскольку пришла 
в Россию из Средней Азии и впослед-
ствии распространилась на Европу.

В конце Первой мировой войны пан-
демия гриппа типа А (так называемой 
испанки, вызванной штаммом H1N1), 
состоявшая из трех волн, прокатилась 
по всему земному шару, охватив около 
550 млн человек, или 29,5% населения 
планеты [10]. По распространенной 
версии, источник пандемии находил-
ся в штате Канзас и передался челове-
ку от свиньи, после чего вирус пере-
сек Атлантику на военных кораблях 
и попал в Европу [11, 12]. 

До 1933 г. бактериологи пытались уста-
новить связь между испанским гриппом 
и описанной Р. Пфайффером в 1892 г. 
гемоглобинофильной бактерией — 
«палочкой инфлюэнцы» (Haemophilus 
influenzae) [13]. Вирус гриппа А был впер-
вые изолирован от свиней американским 
вирусологом Ричардом Шоупом в 1930 г.; 
от людей — в 1933 г. группой англий-
ских ученых — Вильсоном Смитом, 
Кристофером Эндрюсом и Патриком 
Лейдлоу [14]. Грипп вновь стал объектом 
международной озабоченности в конце 
Второй мировой войны, а в 1952 г. была 
создана Глобальная система эпиднад-
зора за гриппом и принятия ответных 
мер ВОЗ [15]. 

Последующие пандемии – так назы-
ваемый азиатский (штамм H2N2) 
в 1957 г., гонконгский (H3N2) в 1968 г. 
и свиной грипп в 1976 г. в США – были 

вызваны новыми штаммами вируса, 
происходящими из природных резер-
вуаров (свиньи и дикие птицы) [5]. 
В 1997 г. впервые зарегистрировано 
заражение человека вирусом птичьего 
гриппа A(H5N1), вызвавшее вспышку 
заболевания в Гонконге [16]. При этом 
из 18 пациентов с документально под-
твержденным диагнозом птичьего грип-
па умерли шестеро [17]. Весной 2009 г. 
началась пандемия свиного гриппа 
A(H1N1), поразившая множество людей 
в Мексике и некоторых частях США 
[18]. По данным ВОЗ, в 2009 г. во всем 
мире пандемия вызвала от 123 000 
до 203 000 смертей, связанных с респира-
торными нарушениями [2]. После 2009 г. 
следующие эпидемии гриппа A(H1N1) 
происходили каждые 2-3 года и имели 
эпидемиологические характеристики, 
сходные с другими эпидемиями сезон-
ного гриппа [2].

Антигенная изменчивость вируса 
определяет высокую восприимчивость 
населения к гриппу. Механизмы измен-
чивости вирусов гриппа представлены 
антигенным дрейфом и антигенным 
шифтом. Возникновение пандемии 
гриппа с большим числом тяжелых 
форм, приводящих к летальному исходу, 
связано с отсутствием специфического 
иммунитета к шифтовым вариантам 
вируса [1]. В 2009 г. грипп типа А(H1N1) 
имел тройное смешанное происхожде-
ние: в его геноме содержались гены виру-
сов человека, свиней и птиц [19]. 

Человек является источником виру-
са гриппа в остром периоде болезни, 
а также при ее протекании в легкой и бес-
симптомной формах, реже – на стадии 
реконвалесценции (в течение двух недель 
от начала заболевания) [20]. Воздушно-
капельный механизм передачи остается 
основным и реализуется следующими 
путями: воздушно-капельным, воз-
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душно-пылевым и, в меньшей степени, 
контактным [21].

Существенное разнообразие кли-
нических проявлений гриппа зависит 
не только от возраста и уровня имму-
нитета больных (иммунного стату-
са), но и от серотипа вируса. Чаще 
всего пациенты предъявляют жалобы 
на высокую температуру тела, слабость, 
снижение аппетита (признаки интокси-
кации), боли в мышцах, суставах, при 
движениях глазных яблок, а также на 
насморк, першение в горле, кашель, 
ощущение царапанья за грудиной [22]. 
Большинство симптомов регрессиру-
ют в течение недели, однако кашель 
и общее недомогание могут сохраняться 
до двух недель [1].

Большей части пациентов с осложнен-
ным течением гриппа необходимо лече-
ние в стационаре [23, 24]. Заболевание 
может способствовать обострению 
хронического бронхита, хронической 
обструктивной болезни легких, бронхи-
альной астмы, присоединению вторич-
ной инфекции с развитием внебольнич-
ной пневмонии [25-27]. Проведенный 
анализ историй болезни госпитализи-
рованных взрослых пациентов в Санкт-
Петербурге показал, что в период 2018-
2019 гг. основными осложнениями грип-
па являлись бронхит и пневмония (56,9% 
и 11,1% случаев) [28].

Бактериальные осложнения 
гриппа: общие сведения

Эпидемии гриппа вызывают заболе-
ваемость и смертность как вследствие 
прямого действия вируса в течение пер-
вых нескольких дней, так и по причи-
не развития вторичных бактериальных 
осложнений, которые обычно проявля-
ются позже (после первой недели) [29]. 
Проведенные лабораторные, клиниче-
ские и эпидемиологические исследова-
ния подтверждают, что бактериальные 
инфекции могут в значительной степе-
ни увеличить заболеваемость и смерт-
ность от гриппа [30].

В клинических рекомендациях «Грипп 
у взрослых» 2021 г. дано такое опреде-
ление: «Осложненный грипп – грипп, 
требующий госпитализации и/или 
с симптомами и признаками инфекции 
нижних отделов дыхательного трак-
та (гипоксемия, одышка, легочный 
инфильтрат), вовлечения центральной 
нервной системы и/или значительного 
обострения основного заболевания» [1].

Заражение гриппом приводит к 
повреж дению дыхательных путей 
посредством прямого патогенного дей-
ствия, которое впоследствии предрас-

полагает к присоединению вторичной 
бактериальной инфекции [31]. Во время 
пандемии 1918 г. бактериальная пневмо-
ния была основной причиной заболевае-
мости и смертности, как показали иссле-
дования того времени, а также ретро-
спективный анализ [32]. Считается, 
что высокий уровень смертности был 
частично обусловлен неспособностью 
эффективно лечить вторичный бакте-
риальный сепсис [29]. 

Исследования показали, что до 65% 
лабораторно подтвержденных случаев 
инфицирования гриппом сопровождают-
ся вторичной бактериальной инфекцией 
[33]. В условиях эпидемии или пандемии 
гриппа вторичная бактериальная инфек-
ция может иметь тяжелые последствия, 
особенно для пациентов из групп риска – 
например, с ослабленным иммунитетом. 
Иммуносупрессия сопряжена с более 
тяжелой заболеваемостью и гораздо 
более высоким риском смертности от 
вторичной бактериальной инфекции [34]. 
Во время пандемии гриппа 2009 г. наблю-
дался рост числа случаев внутрибольнич-
ной пневмонии в результате присоеди-
нения вторичной бактериальной пнев-
монии, которая была выявлена в 29-55% 
смертельных случаев [35, 36].

Результаты проведенных исследо-
ваний показывают, что в дыхатель-
ных путях содержится разнообразная 
микробиота, включающая ряд бакте-
риальных патобионтов, или оппортуни-
стических патогенов, то есть бактерий, 
способных вызывать развитие заболе-
вания в определенных условиях [37, 38]. 
В литературе описаны случаи коин-
фекции вирусом гриппа и следующими 
возбудителями: Legionella pneumophila 
[39], Streptococcus pyogenes [40], Neisseria 
meningit idis, Moraxella catarrhalis, 
S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus [41], 
Pseudomonas aeruginosa, а также други-
ми представителями родов Streptococcus 
и Staphylococcus [42]. 

На сегодняшний день установле-
но, что грипп типа A наиболее часто 
осложняется присоединением вторич-
ной бактериальной инфекции, при-
чем инфицирование подтипами виру-
са, содержащими нейраминидазу N2, 
обычно сопряжено с более тяжелым 
течением инфекции [43]. Грипп типа В 
также может осложняться присоедине-
нием тяжелой вторичной бактериальной 
инфекции [44]. Известно, что на тяжесть 
течения гриппа и вероятность бактери-
альных осложнений оказывают влияние 
различные факторы, в частности типы 
поверхностных антигенов – гемагглю-
тинина (H) и нейраминидазы (N) [33]. 

Гемагглютинин опосредует связыва-
ние вириона с клеткой-хозяином через 
рецепторы, в состав которых входят 
сиаловые кислоты [45]. После этого 
вирус проникает в клетку посредством 
рецептор-опосредованного эндоцито-
за с образованием эндосомы [46, 47]. 
Гемагглютинин связывается с сиалил-
гликанами, которые обнаруживаются 
на поверхности эпителиальных кле-
ток [48]; обычно в организме человека 
вирус гриппа типа A связывается с α-2-
6-сиалил-гликанами клеток верхних 
дыхательных путей, тогда как высоко-
патогенный штамм H5N1 связывается 
с α-2-3-сиалил-гликанами пневмоци-
тов 2-го типа, выстилающих альвеолы 
легких [49]. Установлено, что тип гемаг-
глютинина влияет на место и развитие 
инфекции [33]. Низкий уровень pH 
в эндосоме, содержащей вирус и фор-
мирующейся для его проникновения 
в клетку, вызывает конформационное 
изменение гемагглютинина, что являет-
ся важной стадией проникновения виру-
са в клетку. Поэтому тип гемагглютини-
на и доступность соответствующих про-
теаз в клетках макроорганизма являются 
детерминантами инфекционности [46]. 

Нейраминидаза обусловливает высво-
бождение новых вирионов: посредством 
гидролиза концевых остатков сиаловых 
кислот и их отделения от гемагглюти-
нина вирион высвобождается из клет-
ки-хозяина [50]. При этом нейрамини-
даза должна быть комплементарной и 
обладать такой же рецепторной специ-
фичностью, как и гемагглютинин: так, 
если гемагглютинин вируса связывается 
с α-2-3-сиаловой кислотой, то нейра-
минидаза также должна гидролизовать 
α-2-3-сиаловую кислоту [51].

Выделение вирусных пептидов, влия-
ющих на целостность клеток хозяина, 
является еще одним важным фактором 
развития вторичной бактериальной 
инфекции [33]. Вирус гриппа типа A 
может продуцировать вирусный белок 
PB1-F2 [52], который играет роль в разви-
тии воспаления и, следовательно, повреж-
дении клеток хозяина и адгезии бактерий, 
что приводит к увеличению показате-
лей заболеваемости и смертности [53]. 
PB1-F2-индуцированный апоптоз, 
который наиболее выражен в тканевых 
макрофагах (в частности, в альвеоляр-
ных макрофагах), приводит к снижению 
гуморального и клеточного иммунного 
ответа в дыхательных путях и снижению 
бактериального клиренса, вследствие чего 
увеличиваются частота возникновения 
и тяжесть протекания вторичной бакте-
риальной инфекции [52, 54]. 
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Патогенез бактериальных 
осложнений гриппа

Развитие бактериальных осложнений 
при гриппе начинается с преодоления 
патогенами аппарата мукоцилиарного 
клиренса, который в норме обеспечи-
вает местную защиту слизистой обо-
лочки дыхательных путей. Секреторные 
железы бокаловидных клеток эпителия 
респираторного тракта вырабатывают 
слизь, выступающую в роли барьера, 
а реснитчатый аппарат носовой полости, 
трахеи и бронхов очищает поверхность 
дыхательных путей от экзогенных пато-
генов [55]. Помимо обеспечения барьер-
ной функции, эпителиальные клетки 
осуществляют распознавание микро-
организмов посредством экспрессии 
паттерн-распознающих рецепторов 
(pattern recognition receptors, PRRs), 
к которым относятся толл-подобные 
рецепторы (toll-like receptors, TLRs), 
RIG-1-подобные рецепторы (RIG-1-like 
receptors, RLRs) и NOD-подобные рецеп-
торы (NOD-like receptors, NLRs) [56]. 
Если эпителий оказывается неспособен 
самостоятельно препятствовать проник-
новению патогенов, то им запускаются 
сигнальные механизмы для рекрутинга 

резидентных клеток иммунной системы, 
например, альвеолярных макрофагов 
[57]. Вирус гриппа способен повреждать 
клетки эпителия дыхательных путей 
и ингибировать механизмы мукоцили-
арного клиренса [58].

Общая схема механизма развития 
бактериальных осложнений при гриппе 
приведена на рис. При инфицировании 
вирусом гриппа отмечаются многочис-
ленные изменения эпителия респира-
торного тракта и нарушения иммунных 
реакций, что предрасполагает к присо-
единению бактериальных осложнений. 
Поскольку вирус гриппа проникает 
в клетки и приводит к их гибели, эпите-
лиальные клетки респираторного трак-
та повреждаются и допускают адгезию 
бактерий. Повреждаются физические 
барьеры (в частности, мукоцилиарный 
транспорт), нарушается распознавание 
патогена, подавляется экспрессия анти-
микробных пептидов, усиливается про-
дукция вирусов, происходит трансэпи-
телиальная миграция бактерий, а также 
утрачиваются механизмы репарации. 
В альвеолярных макрофагах, ней-
трофилах, дендритных и NK-клетках 
изменяются цитокиновые профили, 

Рис. Механизм развития бактериальных осложнений гриппа [63] / The mechanism 
of development of bacterial complications of infl uenza [63]

в результате чего нарушаются функции 
указанных клеток. Эти изменения приво-
дят к усилению воспалительной реакции 
и снижению эрадикации бактерий [63].

После бактериальной колонизации 
развитие заболевания происходит 
благодаря специфическим характери-
стикам вирусной инфекции, которые 
облегчают адгезию и проникновение 
бактерий [59]. Нейраминидаза гриппа 
увеличивает адгезию некоторых видов 
бактерий за счет удаления остатков 
сиаловых кислот [60]. В то же время 
некоторые бактерии (например, стреп-
тококки группы B) содержат сиаловую 
кислоту, которая обеспечивает прямое 
связывание с гемагглютинином виру-
са, экспрессируемым клетками, инфи-
цированными вирусом гриппа [61]. 
Клетки хозяина, поврежденные непо-
средственно вирусом или вследствие 
развития воспаления и иммунных реак-
ций, содержат дополнительные места 
адгезии, что приводит к повышенной 
бактериальной адгезии [33]. 

Установлено, что в процессах адге-
зии важную роль играют интегрины – 
суперсемейство трансмембранных 
рецепторов, ответственных за взаи-
модействие с компонентами внекле-
точного матрикса, а также белками, 
расположенными на поверхности бак-
териальных клеток [62]. Интегрины 
опосредуют, в частности, адгезию таких 
бактерий, как S. aureus и P. aeruginosa [63]. 
Воспалительная реакция, развиваю-
щаяся в ответ на вирусную инфекцию, 
может вызывать повышенную экспрес-
сию молекул, которые бактерии способ-
ны использовать в качестве рецепторов 
[61]. Так, в ряде исследований показа-
но, что некоторые бактерии, например, 
S. pneumoniae, могут использовать рецеп-
торы фактора активации тромбоцитов 
(platelet-activating factor, PAF), сопря-
женные с G-белком, для прикрепления 
и колонизации в эндотелиальных клет-
ках [64, 65]. В то же время в другом иссле-
довании было высказано предположе-
ние, что рецептор PAF не влияет на пер-
воначальную бактериальную адгезию 
и колонизацию, но в большей степени 
содействует проникновению бактерий 
в кровь и их распространению [66].

Грипп повышает уязвимость дыха-
тельных путей организма хозяина 
к бактериальной инфекции, изменяя 
и ослабляя реакции иммунного отве-
та различными способами (табл.) [67]. 
Вирусная иммуносупрессия способ-
ствует присоединению бактериальной 
инфекции, поскольку при гриппе пода-
вляются иммунные реакции и снижа-

Повреждение слизистой оболочки
Снижение скорости мукоцилиарного 
транспорта
Нарушение скорости антимикробных пептидов

Повреждение эпителия 
вследствие сиалидазной 
активности нейраминидазы

Нарушение 
функций 
альвеолярных 
макрофагов

Нарушение функций 
NK-клеток и их 
рекрутинга

Нарушение 
цитокинового 
ответа

Нарушения в TLR-
ассоциированных 
сигнальных путях

Повышенная диссеминация вируса
Повышенная бактериальная колонизация
Снижение способности клеток 
к регенерации

Гибель 
альвеолярных 
макрофагов

Гибель нейтрофилов
и нарушение их функций
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ется способность организма к сопро-
тивлению [68]. Многие исследования, 
проведенные на животных моделях, 
показали, что грипп усиливает и прод-
левает бактериальный рост вследствие 
сниженного накопления макрофагов 
и уменьшения бактериального клиренса, 
что связано со снижением фагоцитарной 
активности [33, 69]. Кроме того, недав-
но доказано, что коинфекция гриппа 
и S. pneumoniae приводит к сокращению 
количества резидентных альвеолярных 
макрофагов, что обусловлено их гибе-
лью вследствие апоптоза и некроза [70]. 
Уменьшение количества альвеолярных 
макрофагов, вероятно, препятству-
ет бактериальному клиренсу, приводя 
к повышенной бактериальной нагрузке 
и длительной воспалительной реакции. 

Установлено, что грипп приводит 
к продукции интерферонов (ИФН); 
легочные провоспалительные цитокины 
ИФН-γ продуцируются естественными 
киллерами, являющимися компонен-
тами врожденного иммунного ответа, 
а также CD4 и CD8 T-клетками, являю-
щимися компонентами приобретенного 
иммунного ответа [71]. Они стимули-
руют активацию макрофагов в рамках 
врожденного иммунного ответа, одна-
ко при T-клеточном ответе на вирусную 
инфекцию они ингибируют бактериаль-
ный клиренс из дыхательной системы 
макрофагами. Подавление фагоцито-
за открывает путь для бактериальной 
инфекции [69]. Кроме того, установле-
но, что высокие уровни интерферонов 
первого типа, сопутствующие вирус-
ной инфекции, могут ухудшать анти-
бактериальный иммунный ответ [55]. 
Интерфероны первого типа ингибиру-
ют интерлейкин-23 (ИЛ-23)-зависимую 
активацию T-хелперов 17 (Th17), регули-

рующих воспалительный ответ и ней-
трофильные реакции, тем самым при-
водя к сокращению количества CD4+ 
T-клеток и гамма/дельта T-клеток и, 
следовательно, к снижению продукции 
интерлейкина-17 (ИЛ-17) и интерлей-
кина-22 (ИЛ-22), что препятствует бак-
териальному клиренсу [72]. В исследо-
ваниях также показано, что грипп типа 
A значительно снижает продукцию 
интерлейкина-1β (ИЛ-1β), играющего 
роль в поляризации Th17 [73]. При при-
соединении бактериальной инфекции, 
вызванной S. pneumoniae, интерфероны 
первого типа ингибируют продукцию 
специфических хемокинов нейтрофилов 
(KC/CXCL1 и Mip2/CXCL2), в результа-
те чего нейтрофилы не рекрутируются 
в очаг поражения [74]. Как сказано выше, 
инфицирование вирусом гриппа при-
водит к снижению продукции ИЛ-17 
и ИЛ-22. ИЛ-17 играет важную роль 
в клиренсе S. aureus нейтрофилами [75], 
а ИЛ-22 вовлечен в процессы контроля 
продукции антимикробных пептидов 
[76]. Кроме того, грипп способствует 
колонизации S. aureus, усиливая экс-
прессию интерферона типа III, который 
опосредованно через ИЛ-22 нарушает 
экспрессию антимикробных пептидов 
в организме хозяина [72]. 

Заключение
Инфицирование вирусом гриппа 

может способствовать развитию бактери-
альных осложнений сразу несколькими 
способами, включая повышение бакте-
риальной адгезии, нарушение иммунных 
реакций и разрушение клеток и тканей, 
обеспечивающее распространение бак-
терий и развитие инвазивной инфекции. 
Бактериальные осложнения гриппа утя-
желяют течение заболевания и ухудшают 

Таблица 
Основные звенья патогенеза гриппа, играющие роль в развитии бактериальных 
осложнений [67] / The main links in the pathogenesis of infl uenza that play a role in the 
development of bacterial complications [67]

Проявления прямого 
действия вируса гриппа

Механизмы врожденного 
иммунного ответа

Механизмы приобретенного 
иммунного ответа

Гибель эпителиальных 
клеток (вследствие 
апоптоза и некроза)

Местная и системная 
продукция цитокинов

Избыточный T-клеточный 
иммунный ответ (CD4 и CD8 
клетки)

Повреждение альвеол Инфильтрация клетками 
врожденного иммунного 
ответа (нейтрофилы, 
воспалительные моноциты)

Избыточная продукция 
цитокинов

Денудация дыхательных 
путей (оголение 
базальных мембран 
аэрогематического 
барьера)

Деградация внеклеточного 
матрикса

Денудация эпителия, 
обусловленная иммуноцитами

Усиление воспаления, а также 
местной и системной продукции 
цитокинов

клинический исход. Исходя из этого, спе-
циалистам необходимо лучше понимать 
механизмы взаимодействия между виру-
сами, бактериями и макроорганизмом, 
а также патогенез бактериальных ослож-
нений гриппа, особенно в свете повы-
шенной резистентности бактерий к анти-
биотикам и их способности адаптиро-
ваться и уклоняться от индуцированного 
вакциной иммунитета. 
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