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Иммуноопосредованные и аутоиммунные поражения 
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Аутоиммунные и иммуноопосредованные заболевания центральной нервной системы являются достаточно 
редкими, однако потенциально тяжелыми и инвалидизирующими осложнениями новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19), в связи с чем их изучению уделяется все больше внимания. В связи со сложностью проведения иссле-
дований и отсутствием единых критериев диагностики истинная распространенность данной группы заболеваний 
остается окончательно не выясненной. Согласно современным представлениям, в патогенезе аутоиммунных и им-
муноопосредованных поражений центральной нервной системы при COVID-19 могут играть роль разнообразные 
механизмы, включая ответ на прямую вирусную инвазию, синтез широкого спектра провоспалительных цитокинов 
и иных медиаторов воспаления, образование аутоантител в исходе нейровоспаления за счет перекрестной реак-
тивности и активации Т- и В-лимфоцитов, а также молекулярной мимикрии. Описанные механизмы приводят к по-
ражению глиальных клеток и развитию демиелинизации, а впоследствии — и к нейродегенерации. В этом обзоре 
рассматриваются современные данные относительно патогенетических механизмов и клинических особенностей 
наиболее распространенных осложнений COVID-19 — миелитов, заболеваний, ассоциированных с антителами 
к миелиновому олигодендроцитарному гликопротеину, спектра заболеваний оптиконейромиелита. Также обсуж-
даются основные биомаркеры, выявляемые у пациентов, перенесших COVID-19, их диагностическая и клиническая 
значимость. Кроме того, в обзоре кратко рассматриваются основные варианты терапии и особенности ответа на ле-
чение при иммуноопосредованных осложнениях COVID-19. С учетом роста числа пациентов, перенесших COVID-19, 
изучение подобных заболеваний, их связи с инфекцией и возможных механизмов представляется крайне актуаль-
ным направлением современной нейроиммунологии.
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Immune-mediated and autoimmune
disorders of central nervous system
after new coronavirus disease
Alexandra O. Kozlova, Alfiia Kh. Zabirova, Ekaterina V. Baydina, Mariya N. Zakharova
Research Center of Neurology, Moscow, Russia

Autoimmune and immune-mediated diseases of the central nervous system are relatively rare, but potentially severe 
and disabling complications of the novel coronavirus infection (COVID-19). Despite the lack of exact prevalence of this group 
among other complications of COVID-19, its study lately receives increasing attention. Big variety of mechanisms could be 
involved into pathogenesis of autoimmune and immune-mediated disorders of the central nervous system, including the 
aberrant immune response to direct viral invasion, neuroinflammation and activation of T- and B-lymphocytes, forma-
tion of autoantibodies as a result of cross-reactivity or due to molecular mimicry, etc. This review discusses recent data 
on the pathogenetic mechanisms as well as clinical features of the most common complications of COVID-19: myelitis,
MOG-associated diseases, spectrum of neuromyelitis optica disorders. Multiple potential biomarkers detected
in post-COVID-19 patients and their diagnostic and clinical value are discussed. Given the increased number of patients having 
COVID-19, the study of such diseases, their connection with infection, and possible mechanisms seems to be an extremely 
relevant area of modern neuroimmunology.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19), вызывае-
мая вирусом SARS-CoV-2, была впервые зарегистрирова-
на и описана в декабре 2019 г. в китайском городе Ухань. 
В марте 2020 г. в связи с лавинообразным ростом коли-
чества госпитализаций и летальных исходов эпидемия 
коронавирусной инфекции была признана пандемией. 
По мере увеличения числа случаев заболевания COVID-19 
стало ясно, что вирус SARS-CoV-2 помимо поражения ды-
хательной системы может приводить к мультиорганной 
патологии, в частности к нарушениям функционирования 
сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного 
тракта, системы свертывания крови, вызывать различные 
поражения кожи, глаз, а также нервной системы [1–8].

С момента описания первого случая поражения нерв-
ной системы, ассоциированного с вирусом SARS-CoV-2, 
в литературе все чаще появлялись сообщения об острых 
или долгосрочных неврологических расстройствах, воз-
никающих одновременно или после перенесенной инфек-
ции SARS-CoV-2. Данные неврологические осложнения, 
собирательно описываемые термином «нейро-COVID», 
включают широкий спектр клинических проявлений, на-
чиная от легких симптомов, таких как потеря обоняния 
и вкуса, головная боль и утомляемость, до более тяже-
лых, включая вирусный энцефалит, инсульт, различные 
иммуноопосредованные и аутоиммунные заболевания 
(аутоиммунный энцефалит, миелит, оптический неврит, 
синдром Гийена–Барре и др.).

Согласно исследованиям, среди различных осложне-
ний при COVID-19 поражения центральной нервной систе-
мы (ЦНС) встречаются у 36 % больных, периферической 
нервной системы (ПНС) — у 12 % больных [9]. Наиболее 
часто встречаемыми заболеваниями ЦНС являются острая 
энцефалопатия (53 %) и острое нарушение мозгового кро-
вообращения по ишемическому или геморрагическому 
типу (19 %), судорожный синдром/эпилептический ста-
тус (10 %) [10]. Распространенность еще одной группы 
тяжелых поражений ЦНС при COVID-19 — иммуноопосре-
дованных заболеваний — остается окончательно не вы-
ясненной, что может быть обусловлено ограничениями 
в проведении комплексных исследований во время пан-
демии и сложностью в определении единых диагности-
ческих критериев. По результатам исследования R. Moody 
и соавт. (2021) к наиболее часто встречающимся забо-
леваниям в данной группе относятся распространенные 
миелиты, острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ), 
рассеянный склероз, аквапорин-4 (AQP4)- и миелин-оли-
годендроцитарный гликопротеин (МОГ)-ассоциированные 
расстройства [8].

Разнообразие клинической картины, широкий спектр 
тяжести неврологических осложнений, а также вариа-
бельный временной интервал возникновения симптомов 
позволяют предположить, что у пациентов с неврологи-
ческими нарушениями, ассоциированными с COVID-19, 

в основе заболевания лежат различные патофизиологи-
ческие механизмы (прямое токсическое действие вируса, 
иммуноопосредованные механизмы или выработка ау-
тореактивных антител, метаболические и гипоксические 
нарушения).

ПАТОГЕНЕЗ
Появление провоспалительной активности в ЦНС 

на фоне коронавирусной инфекции может быть обуслов-
лено как системным воспалением в ответ на инвазию ви-
руса, т. е. исходить с периферии, так и быть результатом 
активации клеток-резидентов ЦНС, включая микроглию, 
астроциты и эндотелиальные клетки, вследствие проник-
новения вируса непосредственно через гематоэнцефали-
ческий барьер (ГЭБ).

Нейроинвазия
Все коронавирусы, включая SARS-CoV-2, MERS-CoV 

и SARS-CoV, в экспериментах in vitro и in vivo продемон-
стрировали высокий нейроинвазивный потенциал. В част-
ности, на модельных животных была продемонстрирована 
способность вируса SARS-CoV-2 длительно сохраняться 
в мозге животных, а также диссеминировать в различ-
ные области головного мозга, что может потенциально 
объяснить разнообразную клиническую картину у пациен-
тов с COVID-19. Потенциальными путями проникновения 
вируса SARS-CoV-2 в ЦНС являются: ретроградный аксо-
нальный транспорт (входными воротами могут служить 
свободные нервные окончания, расположенные на коже 
или слизистой оболочке тонкого кишечника, а также 
обонятельный или тройничный нерв); гематогенная дис-
семинация с проникновением через гематоэнцефаличе-
ский барьер (путем инфицирования эпителиальных клеток 
сосудистых сплетений или с использованием лейкоцитов 
в качестве вектора); через рецепторы ангиотензин-пре-
вращающего фермента-2 (АПФ-2), локализованные 
на поверхности многих клеток, включая нейроны, астро-
циты, олигодендроциты и эндотелиальные клетки [11].

Инвазия вируса в ЦНС в редких случаях ведет к пря-
мому цитотоксическому действию вируса с развити-
ем таких осложнений, как некротический энцефалит 
или миелит. Однако в большинстве случаев она не при-
водит к прямому цитопатическому действию вируса, 
а вызывает активацию макроглии и микроглии с после-
дующим развитием иммуноопосредованного поражения.
Так, в многоцентровом исследовании при исследовании 
ликвора лишь у 1,28 % пациентов, перенесших SARS-
CoV-2, удалось выявить копии рибонуклеиновой кисло-
ты вируса методом полимеразной цепной реакции [12]. 
Интересно отметить, что все 3 компонента макроглии 
(олигодендроциты, астроциты и эпендимальные клетки), 
а также клетки микроглии содержат на своей поверхности 
рецепторы АПФ-2 и TMPRSS2 (трансмембранная серино-
вая протеаза), что обусловливает возможность их прямого 
инфицирования вирусом SARS-CoV-2 и повреждения [13].
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Повреждение олигодендроцитов и нарушение дифферен-
цировки клеток-предшественников на фоне активного 
синтеза провоспалительных цитокинов активированной 
микроглией ведет к демиелинизации и нарушению про-
цесса ремиелинизации, что в долгосрочной перспективе 
может приводить к нейродегенерации [14].

Нейровоспаление
Среди опосредованных эффектов вируса на ЦНС 

можно выделить гиперактивацию врожденного и адап-
тивного иммунитета. Хорошо изучено, что SARS-CoV-2 
является мощным триггером для активации синтеза 
провоспалительных цитокинов и других растворимых 
медиаторов воспаления, что ведет к гипервоспалению 
и развитию полиорганной недостаточности. Данный ме-
ханизм может участвовать и в патогенезе неврологиче-
ских осложнений COVID-19. Так, при исследовании ци-
токинов сыворотки пациентов с новой коронавирусной
инфекцией были выявлены повышенные концентрации 
интерлейкина (ИЛ)-1β, ИЛ-6, IP-10, фактора некроза 
опухоли (ФНО), интерферона-γ, воспалительного бел-
ка макрофагов (macrophage inflammatory protein, MIP)
1α и 1β и cocудистого эндотелиального фактора роста [11].
Развитие цитокинового шторма может способствовать 
многим клиническим и лабораторным проявлениям, на-
блюдаемым при тяжелом течении COVID-19: цитопении, 
коагулопатии, эндотелиальному повреждению и повы-
шению сосудистой проницаемости. В ходе цитокинового 
шторма нарушается целостность ГЭБ, что ведет к локаль-
ной амплификации вируса и дополнительной стимуляции 
врожденного иммунного ответа в резидентных клетках.

В различных исследованиях проводилась оценка 
целостности ГЭБ у пациентов с различной тяжестью ин-
фекции. Так у половины пациентов с тяжелой формой 
COVID-19 наблюдался повышенный уровень альбумина 
в ликворе, что свидетельствовало о нарушении проница-
емости ГЭБ [15]. Примечательно, что повышенные уровни 
провоспалительных цитокинов могут сохраняться в цере-
броспинальной жидкости в течение нескольких недель 
или месяцев после выздоровления [16, 17], что позволяет 
предположить, что они также могут способствовать разви-
тию длительных неврологических осложнений COVID-19 [18].
Потенциальный эффект повышения цитокинов на данный 
момент окончательно не выяснен, требуются дополнитель-
ные исследования в этой области.

Синтез аутоантител
Возможно предположить несколько механизмов 

появления аутоантител и, как следствие, развития ау-
тоиммунных осложнений COVID-19. С одной стороны, 
образование широкого спектра антител может быть об-
условлено перекрестной реактивностью, к которой при-
водит нейровоспаление за счет разрушения нервных 
клеток и, как следствие, распространения и обеспече-
ния доступности криптических эпитопов аутоантигенов, 

а также поликлональной активации T- и В-лимфоцитов. 
С другой стороны, важную роль может играть также ме-
ханизм молекулярной мимикрии, в основе которого лежит 
гомология человеческого протеома и компонентов вируса 
SARS-CoV-2.

Подтверждением участия механизма молекулярной 
мимикрии в патогенезе неврологических осложнений 
COVID-19 служат результаты сравнительного исследо-
вания первичной линейной последовательности белков 
вируса SARS-CoV-2 и человеческих белков. Авторы вы-
явили не менее 30 пептидов, имеющих сходную амино-
кислотную последовательность [19]. Примерами таких 
гомологичных последовательностей могут быть белок 
Cbln2 (cerebellin-2, церебеллин-2), повреждение кото-
рого ассоциировано с развитием рассеянного склеро-
за, и белок SLC12A6 (белок из семейства переносчиков 
растворенных веществ 12 (член 6)), изменения которого 
могут быть ассоциированы с развитием симптомоком-
плекса арефлексии и тяжелой прогрессирующей невро-
патии в сочетании с психическими нарушениями [20, 21]. 
Кроме того, потенциальными мишенями для аутоантител 
могут становиться белки не только со сходной пептидной 
последовательностью, но и с похожей вторичной или тре-
тичной структурой [19].

Роль механизмов перекрестной реактивности под-
тверждена в исследовании M. Fleischer et al. (2021), в ко-
тором было проведено исследование сыворотки крови 
пациентов, перенесших новую коронавирусную инфек-
цию, на наличие различных антинейрональных и антигли-
альных антител. При этом у 35 % пациентов, перенесших 
COVID-19, было выявлено как минимум одно антитело вне 
зависимости от тяжести перенесенной инфекции. Наибо-
лее часто выявлялись антитела к титину, МОГ, антинейро-
нальные антитела (анти-Yo, анти-Mi2a/2b, антитела к ней-
рональному антигену) и DNER (дельта/нотч-подобный 
белок, содержащий повторы эпителиального фактора ро-
ста; Delta/notch like EGF repeat containing) [15]. Кроме того,
в одном из исследований высокие титры анти-
нейрональных антител были также выявлены и в ликворе, 
что говорит о развитии интратекального иммунного отве-
та [22]. Значение выявляемых антинейрональных антител 
у асимп томных пациентов пока остается неизученным.

По данным другого исследования было обнаружено, 
что у 31 из 66 (47 %) тяжелобольных пациентов, инфи-
цированных SARS-CoV-2, вырабатывались аутоантитела 
к β2-гликопротеину и/или кардиолипину [23]. Кроме того, 
у пациентов с тяжелым течением COVID-19 уровни ауто-
антител к кардиолипину были значительно выше, чем 
у пациентов с умеренным течением заболевания [24]. 
Однако и в данном случае значимость данных антител 
для патогенеза тяжелых форм COVID-19 требует даль-
нейшего изучения.

Обнаружение широкого спектра аутоантител у па-
циентов с COVID-19 может быть обусловлено появле-
нием экстрафолликулярных В-клеток [25]. Считается, 
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что эти клетки возникают непосредственно из наивных 
В-лимфоцитов, лишены рецепторов IgD, CD27, CD21 и хе-
мокина CXCR5 и более склонны к выработке аутоантител 

[26]. Созревание и дифференцировка этих клеток про-
ходят под контролем ИЛ-21, одного из основных меди-
аторов врожденной иммунной системы, что позволяет 
данным клеткам избегать механизмов иммунологической 
толерантности. В более ранних исследованиях повышен-
ные концентрации экстрафолликулярных В-клеток были 
описаны у пациентов с аутоимунными заболеваниями, 
в первую очередь с активной системной красной волчан-
кой, и это увеличение коррелировало с высокой активно-
стью заболевания и худшими исходами [27]. Кроме того, 
высокие концентрации экстрафолликулярных В-клеток 
были также описаны при некоторых неврологических за-
болеваниях, например при энцефалите с антителами к ре-
цептору NMDA (анти-NMDAR) [28]. Роль экстрафоллику-
лярных В-клеток в развитии аутоиммунных заболеваний 
после перенесенной коронавирусной инфекции активно 
изучается в настоящее время.

ИММУНООПОСРЕДОВАННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ЦНС
Несмотря на отсутствие точных данных о частоте 

встречаемости иммуноопосредованных и аутоиммунных 
заболеваний ЦНС во время пандемии коронавируса, коли-
чество публикуемых сообщений и обзорных исследований 
по данной теме неуклонно растет. В этом разделе кратко 
описаны клинические особенности наиболее распростра-
ненных осложнений из данной группы.

Миелиты
Поражения спинного мозга при COVID-19 встречают-

ся достаточно редко и составляют около 2,7 % случаев 
неврологических осложнений новой коронавирусной ин-
фекции [10]. В литературе описаны различные варианты 
поражения спинного мозга у пациентов после COVID-19. 
Так, при прямом цитотоксическом действии вируса мо-
гут развиться острый вялый миелит (полиомиелитическая 
форма) и некротический миелит. Вследствие иммуно-
опосредованных и аутоиммунных механизмов — изо-
лированный острый поперечный миелит или попереч-
ный миелит в рамках других заболеваний (рассеянного 
склероза, МОГ- и AQP4-ассоциированных расстройств). 
Кроме того, поражение спинного мозга может быть об-
условлено различными метаболическими нарушениями 
с развитием, в частности, гипоксических миелопатий, 
фунникулярного миелоза и сосудистой патологией с фор-
мированием инфаркта спинного мозга. На долю иммуно-
опосредованных изолированных поперечных миелитов, 
согласно обзорному исследованию R. Garg и соавт., при-
ходится наибольшее количество случаев — 18 пациентов
из 33 (54,5 %) [29].

Клиническая картина постинфекционного остро-
го поперечного миелита при COVID-19 существенно 
не отличается от миелитов, развивающихся при других 

вирусных заболеваниях (вызванных вирусами ветряной 
оспы, простого герпеса, Эпштейна–Барр и др.). Примерно 
через 2–8 нед после перенесенной инфекции у пациента 
происходит быстрое нарастание симптомов, характерных 
для поражения спинного мозга, в частности, нарушение 
поверхностной и глубокой чувствительности, как правило, 
двусторонние моторные нарушения в виде вялого пареза 
с постепенным переходом в спастический, и нарушение 
тазовых функций [30]. При проведении МРТ характерно 
выявление центрально расположенного очага, занимаю-
щего около 2/3 поперечника спинного мозга.

С другой cтороны, на основании серии исследова-
ний удалось выявить некоторые особенности миелитов 
при COVID-19. Так, для них характерны протяженность 
очага длиной более четырех сегментов (встречается 
в 70 % случаев) и локализация преимущественно в шейно-
грудном отделе, что обусловливает необходимость прове-
дения дифференциальной диагностики с заболеваниями, 
ассоциированными с антителами к AQP4 и МОГ [29, 31].
Кроме того, глобально отмечается недостаточный от-
вет с неполным восстановлением утраченных функций
[29, 32] .

МОГ-ассоциированные заболевания
МОГ является второстепенным компонентом миели-

на, вырабатываемым олигодендроцитами в ЦНС. MOГ-
ассоциированные заболевания (МОГАЗ) включают ши-
рокий спектр клинических симптомов, таких как неврит 
зрительного нерва, протяженный миелит, острый диссе-
минированный энцефаломиелит, стволовой энцефалит, 
корковый энцефалит и краниальные невропатии. Клини-
ческий фенотип острого рассеянного энцефаломиелита 
(ОРЭМ) чаще наблюдается у детей, в то время как неврит 
зрительного нерва (одно- и двусторонний) и миелит чаще 
встречаются среди взрослых [33]. Течение заболевания 
обычно характеризуется острым началом с последующим 
чередованием эпизодов ремиссий и обострений, при этом 
прогрессирующее течение заболевания наблюдается 
крайне редко.

Дифференциальный диагноз МОГАЗ с другими де-
миелинизирующими патологиями проводится на ос-
новании характерной клинической картины (наличие 
одного из «классических» фенотипов), ремитирующе-
го течения заболевания, обнаружения антител MOГ-IgG 
в сыворотке и выявления признаков демиелинизации 
на МРТ.

Триггером развития МОГАЗ могут быть различные 
вирусные инфекции, такие как вирус простого герпеса, 
цитомегаловирус, вирус Эпштейна–Барр, и бактериаль-
ные инфекции, в частности боррелиоз. Предполагается, 
что именно повышение уровней некоторых цитокинов 
и воспалительных маркеров, включая С-реактивный бе-
лок, D-димер, ИЛ-6, 7, 19, GCSF, IP-10, MCP1, макрофа-
гальный воспалительный белок-α и ФНО-α играют зна-
чительную роль в развитии МОГАЗ после перенесенной
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инфекции [34]. Однако на данный момент точный патофи-
зиологический механизм все еще остается неясным.

На момент написания статьи опубликовано 2 обзор-
ных исследования, где приведены данные 21 пациента 
с МОГАЗ, развившимся после перенесенного COVID-19 
[35, 36]. В исследованиях сообщается преимущественно 
о пациентах молодого возраста. У большинства описанных 
пациентов (11 из 21) клиническая картина была представ-
лена невритом зрительного нерва. Другими фенотипами 
являлись ОРЭМ, изолированный миелит, энцефалит и эн-
цефалопатия с судорожным синдромом. Неврологические 
симптомы появлялись в среднем через 2 нед (от 4 дней 
до 5 нед) после перенесенной инфекции. Такой временной 
промежуток между перенесенной инфекцией SARS-CoV-2 
и развитием МОГАЗ дает основание говорить об аутоим-
мунном или иммуноопосредованном генезе заболевания.

Несмотря на данные некоторых нейроиммунологических 
лабораторий, а также научных исследований, свидетель-
ствующих об увеличении выявления антител к МОГ у па-
циентов, перенесших COVID-19, в литературе наблюдается 
относительно малое количество сообщений о МОГАЗ [37].
Таким образом, можно предположить, что не у всех па-
циентов с антителами к МОГ, выявляемыми после пере-
несенной новой коронавирусной инфекции, развивается 
МОГАЗ. Наиболее вероятно, что коронавирусная инфекция 
с последующим иммунным дисбалансом могут привести 
к развитию демиелинизующей патологии у людей с гене-
тической предрасположенностью и/или предшествующей 
иммунной дисрегуляцией [38].

Спектр заболеваний оптиконейромиелита (CЗОНМ)
Оптикомиелит Дэвика — идиопатическое аутоим-

мунное воспалительное заболевание ЦНС. Основными 
фенотипами заболевания являются оптический неврит, 
протяженный миелит и синдром area postrema, однако 
возможны и другие локализации поражения. Именно от-
крытие специфического для данного заболевания анти-
тела, избирательно связывающего AQP4, привело к пони-
манию патогенеза заболевания и, как следствие, причины 
крайней гетерогенности клинических фенотипов.

AQP4 — водный канал, расположенный на терми-
нальной стороне астроцитов [39]. Нарушение проница-
емости ГЭБ приводит к проникновению антител к AQP4 
в головной мозг, где происходят его связывание с лиган-
дом и разрушение астроцитов. Одновременно с этим про-
исходит активация каскада компонентов комплемента, 
а также перемещение пула гранулоцитов, эозинофилов 
и лимфоцитов в ЦНС, что лежит в основе развития про-
цессов демиелинизации и нейродегенерации [40].

Генетическая предрасположенность и перенесенные 
вирусные инфекции, такие как вирус простого герпеса, 
Эпштейн–Барр, цитомегаловирус, вирус Зика, являются 
основными факторами риска развития заболевания [41]. 
На примерах различных исследований показано, что инфи-
цирование пациентов с предрасположенностью к развитию 
аутоиммунных заболеваний увеличивает частоту развития 
демиелинизирующих заболеваний, в том числе и СЗОНМ [42].

Как и другие вирусные инфекции, вирус SARS-CoV-2 
может быть триггером развития СЗОНМ. Так, в обзорном ис-
следовании Mirmosayyebab с соавт. (2022) было проанали-
зировано 11 случаев развития СЗОНМ после перенесенной 
коронавирусной инфекции. Большинство пациентов были 
женщинами (60 %), средний возраст дебюта заболевания 
составлял 38,8 лет (7,5–70 лет). Неврологические симпто-
мы, чаще всего в виде неврита зрительного нерва (63 %), 
наблюдались в среднем через 2 нед после перенесенной 
инфекции [43]. Необходимы дальнейшие исследования 
для определения взаимосвязи между COVID-19 и СЗОНМ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Новая коронавирусная инфекция является комплекс-

ным заболеванием, влияющим на все системы и органы 
человека. На возможность того, что вирус SARS-CoV-2 
может вызывать различные иммуноопосредованные по-
ражения нервной системы, указывают разнообразные 
научные исследования, в том числе полученные данные 
о нейротропных, нейроинвазивных свойствах SARS-CoV-2 
и механизмах инициации и развития иммунного ответа 
при COVID-19. Выявление определенных аутоантител 
после перенесенной инфекции в ряде случаев указыва-
ет на нарушение регуляции иммунной системы, что мо-
жет стать отправной точкой для запуска аутоиммунных 
заболеваний. Необходимы дальнейшие исследования 
для определения роли выявляемых антител у бессимп-
томных пациентов, у пациентов с характерными клиниче-
скими фенотипами аутоиммунных заболеваний.
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