
S-белок или шиповидный белок – с помощью него вирус проникает в наши клетки. 
Он же является и той мишенью, на которую вырабатываются антитела, в том числе 
при вакцинации.
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Этот белок представлен и в легких и в ЖК тракте и в печени и в поджелудочной железе и в почках и в 
мужских и женских половых тканях, обонятельном эпителии и даже в мозгу хотя там таких клеток 
мало). Все эти органы оказываются потенциально уязвимы.



Зеленым выделены вакцины, которые имеют доказанную 
эффективность.



И векторные и мРНК вакцины доставляют ген, кодирующий S-белок короновируса (которым мы хотим обучить нашу иммунную систему) в наши клетки (векторные – с помощью аденовируса, вторые – с 
помощью оболочки из липидов /жировых капель/).



Падение эффективности вакцин с появлением нового штамма 
“дельта”:

Введено 2 дозы вакцины и прошло 2 
недели
после вакцинирования.



Почему использовалось  вектора? (2 дозы вакцины): потому что некоторые люди могли болеть аденовирусом и у них мог быть иммунитет к тому или иному 
вектору.

1-й вектор попадает в мышцы и селезенку, 2-й вектор локализуется в мышцах и печени.. Т.
е. эти
векторы действуют направлено и не лезут куда попало.



Аденовирусы в отличие от ретровирусов не обладают необходимыми ферментами, для того чтобы интегрироваться 
в геном.

1. Внутри нас триллионы клеток – и для того, чтобы сделать из нас ГМО пришлось бы редактировать все наши клетки. Это не представляется возможным.
2. Но можно ли отредактировать отдельные клетки? Аденовирусы в отличие от ретровирусов не обладают необходимыми ферментами, для того чтобы интегрироваться в геном.
Аденовирусы проникают в наши клетки, далее они путешествуют и в итоге генетический материал аденовирусов достигает ядра и там они присутствуют в виде последовательности ДНК, которые не 
встроены в хромосомы – т.е. в виде т.н. эпихромосомной вирусной ДНК. И эта эпихромосомная вирусная ДНК обладает всем необходимым, чтобы с нее считывалась РНК (которая используется для того, 
чтобы синтезировать вирусные белки). Т.е. аденовирусу не нужно никуда встраиваться, чтобы выполнять свою задачу.

У ретровирусов (например, ВИЧ) есть 
специальный фермент, который называется 
обратная транскриптаза, который нужен чтобы 
переводить их РНК в ДНК (т.е. синтез ДНК по 
матрице РНК), а потом есть фермент, который 
называется интеграза – который встраивает 
копию генома РНК вируса (т.е. ДНК) в какое-
либо место хромосомы наших клеток.



Антителозависимое усиление инфекции - после болезни 
или вакцинации образуются антитела, которые при 
появлении какого-то нового штамма вируса связывают этот 
вирус, но они его не инактивируют. И тогда, если этот вирус 
имеет способность размножаться в макрофагах (клетках, 
которые умеют поедать вирусные частицы), можно 
увеличить поглощение таких вирусных частиц макрофагами 
и эти клетки станут источником более быстрого развития 
этого заболевания. Пример: вирус денге.

Применительно к SARS-CoV-2 нет ни одного клинического 
исследования, в котором это было бы подтверждено (а 
было привито свыше 2 млрд. людей, появились новые 
штаммы).

Есть подробное исследование, в котором описано, почему 
не ожидается ADE от SARS-CoV-2:

Может ли неудачная вакцина привести к более тяжелому 
течению вирусного заболевания?
Теоретически да, но это происходит тогда, когда неверный 
тип вызванного вакциной Т-клеточного ответа усугубляет 
тяжесть заболевания. 

Однако применительно к вакцине Спутник V показан верный 
тип Т клеточного иммунного ответа (Th1).


