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ТОВЧ	УТГА
2019 онд Дэлхийн Эрүүл Мэндийн Байгуулагаас цар тахал гэж тодорхойлсон COVID-19-ын эмгэг 

жамын онцлогийг сүүлийн үеийн хэвлэлийн эх сурвалжинд үндэслэж бичсэн энэ нийтлэлд SARS-CoV-
2-ын липидэн бүрхүүл ба эерэг утгатай геномын онцлог, S

1
 уургийн рецептор холбогч домен (RBD) 

хэсгээрээ ангиотензин хувиргагч фермент 2 (АСЕ2)-ийн катализын идэвхтэй N доментэй холбогдон 
амьд эсэд халдварлан тархахдаа өөртөө байхгүй бодисын солилцооны зохицуулгыг нь ашиглан 
амьдралын мөчлөгөө явуулах байдал, бие махбодын зүгээс төрөлхийн ба дасан зохицлын дархлааны 
тогтолцоонууд өөр хоорондоо нарийн уялдаатай идэвхжин хэсэг газрын болон системын үрэвслийн 
хариу урвал өдөөгдөх механизм, бай эрхтний эд, эсэд гарах эмгэг өөрчлөлтийн эмгэг физиологийн 
зарим үр дагаварын онцлогийг тусгасан болно.

Keywords:	 Коронавирүсийн (SARS-CoV-2) халдвар; ангиотензин хувиргагч фермент 2 (АСЕ2); 
дархлааны хариу урвал; инфламмасом уураг; цитокины шуурга.

Вирүсийн	тодорхойлолт
Гадна гадаргуудаа эсрэгтөрөгчийн шинжийг 

илэрхийлэх сэртэнт уургууд агуулсан липидэн 
бүрхүүлтэй, түүний дотор удмын мэдээллийг 
хатгалсан ДНХ ба РНХ нуклеины хүчлүүдийн 
аль нэг байрладаг, зөвхөн эзэн эсэд мэдээллээ 
дамжуулах замаар өөртөө байхгүй бодисын 
солилцооны зохицуулгыг ашиглан амьдралын 
мөчлөг нь явагдан өсч үрждэг, энгийн бүтэцтэй, 
нанометрээр хэмжигдэх маш жижиг учраас 
бактерийн шүүрээр чөлөөтэй нэвтрэх чадвартай, 
халдварт өвчин үүсгэж эд, эсийг гэмтээдэг нэн 
хортой амьд ба амьгүй биесийн завсрын шимэгч 
(parasite between living and nonliving) биецрийг 
вирүс гэж үздэг[1,2,3,4,5].

SARS-CoV-2	

Коронавирүсийн халдвар (COVID) үүсгэдэг 
эмгэг төрүүлэгч болох SARS-CoV-2 нь бүтцийн 
хувьд гадна талын липидэн бүрхүүлд шигдэж 
байрласан 3 (S,B,E) уурагтайгаас гадна 
гадаргуудаа нэмэлт гемагглютинин-эстераза 
(HE) гликопротейн агуулсан, төвдөө бүтцийн 
ба бүтцийн бус уургуудын нийлэгжилт буюу 
өөрийгөө хувилан олшруулах үйл ажиллагааг 
хариуцах 29903 нуклеотидээс тогтсон эерэг 
утгатай дан гинжит РНХ (positive-sense (+) 
single-stranded RNA, +ssRNA)-ийн шугаман 
геном, түүнтэй нягт холбогдсон нуклеокапсидын 
фосфопротейн (N-уураг) зэргээс тогтох бөгөөд, 
гадна гадаргууд байрласан S–уураг нь нар хэртэх 
үеийн нарны титэмтэй төстэй байдгаас үүдэн 
“титэм вирүс” гэж нэрлэх болсон[6,7,8,9,10] 	

(зураг	.1а).

Зураг	1. SARS-CoV-2 вирүсийн бүтцийн загвар



Эрүүл Мэндийн Шинжлэх Ухаан Сэтгүүл

- 154 -Vol.17, № 2, (58) 2021

Биологийн илүү ач холбогдолтой S уураг нь 
үйл ажиллагааны онцлогоороо рецептор холбогч 
S

1
, мембран холбогч S2 гэсэн хэсгээс тогтох ба 

S
1
-ийн төгсгөлийн С домен агуулсан хэсгийг 

рецептор холбогч домен (receptor binding domain, 
RBD) гэж нэрэлдэг (зураг.1б). SARS-CoV-2 нь 
S

1
 уургийн рецептор холбогч домен хэсгээрээ 

ангиотензин хувиргагч фермент 2 (angiotensin-
converting enzyme 2, АСЕ2)-ийн катализын 
идэвхтэй N доментэй амархан холбогддог нь 
RBD-ний уян гогцоонд фенилаланин F486-ийн 
үлдэгдэл байдагтай холбоотой гэж үздэг[11,12]. 
N-уураг нь вирүсийн РНХ-ийн геномтой 
холбогдон “утсан ороомог дээрх сувд” (beads-on-
a-string) шиг тархан рибонуклеокаспидыг үүсгэн 
РНХ-ийн орон зайн байрлалыг тогтоож, улмаар 
вирүсийн репликаци, транскрипци, трансляцид 
чухал үүрэгтэй оролцохын дээр итнерферон 
(IFNα, IFNβ)-ы дохио дамжилтыг саармагжуулах 
(antagonist) үйлчилгээ үзүүлдэг бол E ба 
М-уургууд нь харилцан хамааралтайгаар вирион 
угсрагдан багцлагдахад илүү үүрэгтэй оролцоно. 

РНХ-агуулсан 43 төрлийн вирүсийг 
багтаасан коронавирид (coronaviridae) омгийн 
ортокоронавириний (orthocoronavirinae) дэд 
омогт багтдах үндсэн 7 коронавирүсийн дөрөв 
(CoV229Eα, CoVNL63α, CoVOC43β, CoVHKU1β)-
ын халдвар нь ердийн ханиадны шинж тэмдгээр 
илэрдэг бол үлдсэн гурав (SARS-CoVβ, MERS-
CoVβ, SARS-CoVβ-2) нь халдварлах чадамж 
өндөртэй, эмнэлзүйд амьсгалын цочмог халтай 
хам шинжээр илэрдэг хүний амь насанд аюултай 
вирүсүүд юм[13]. SARS-CoV-2-ын нуклеотидын 
дараалал нь SARS-CoV-1-тэй 80%, сарьсан 
багваахайн короновирүс (RaTG13)-тэй 96,2% 
адил төстэй байдаг. 

SARS-CoV-2-ын	репликаци
SARS-CoV-2 нь эсийн нарийн бүтэц байхгүй 

учраас бие даан өсч үржих ямар ч боломжгүй, 
зөвхөн бай эсэд нэвтрэн орж удмын мэдээллээ 
дамжуулах замаар өөртөө байхгүй бодисын 
солилцооны зохицуулгыг ашиглан амьдралын 
мөчлөг нь явагдах бөгөөд энэ үйл ажиллагаа нь 
холбогдох (attachment), нэвтрэх (penetration), 
бүрхүүлээсээ салах (uncoating), репликаци 
явагдах (replication), угсрагдан хэлбэржих 
(assembly), чөлөөлөгдөх (release) гэх мэт тодорхой 
үе шатуудыг дамжин тархаж халдварт өвчнийг 
үүсгэнэ[14,15]. SARS-CoV-2 нь S

1
 уургийн рецептор 

холбогч домен хэсгээрээ гуурсан хоолойн салст 
бүрхүүлийн хучуур эсийн гадаргууд байрлах 
өөрийн рецептор ангиотензин хувиргагч фермент 

2 (АСЕ2)-ийн катализын идэвхтэй N доментэй 
холбогдоно[16]. Энэ үйл ажиллагаанд бай эсийн 
мембран холбогч серины уураг 2 (transmembrane 
protease serine 2,TMPRSS2) татагдан орж S 
уургийг идэвхжүүлэн холбогдох нөхцлийг 
хөнгөвчилсөнөөр S

1
 уургийн С домен нь АСЕ2-

ийн N доментой бат бэх холбогдоно [17,18]. 
Эсийн гадаргуугийн рецептортой S уургаараа 
холбогдсон SARS-CoV-2 нь плазмын мембранд 
цэврүү үүсгэх буюу эндоцитозын замаар 
цитоплазмд ороод геном нь уурган бүрхүүлээсээ 
салж нүцгэрэн (stiptease virus) рибосомын 
жижиг хэсэгт танигдсанаар вирүсийн генийн 
экспресс эрчимжинэ[19]. Эерэг утгатай РНХ-ийн 
геном (+ssRNA)-ын 5’UTR төгсгөлийн хэсэгт 
бүтцийн бус 16 (nsp1-nsp16) уургийг кодолдог 
ORF1a ба ORF1b гэсэн хоёр том ген агуулагдах 
бөгөөд тэдгээрийн экспресс эрчимжин трансляци 
өдөөгдсөнөөр рибосом дээр pp1a (nsp 1-10) pp1ab 
(nsp10, nsp12-16) гэсэн хоёр полипротеин үүсч, 
цаашдаа уураг задлагч ферментийн үйлчлэлээр 
бүтцийн бус 16 уураг болж задарна[20,21]. SARS-CoV-
2-ын геномоос үлдсэн бүтцийн бус уургуудын 
оролцсон репликаци-транскрипцийн бүрдэл 
(replication-transcription complex, RTC) үүсч, 
цаашид эерэг утгатай РНХ-ийн геномын загвар 
болж ашиглагдах ба үүнд РНХ-хамааралтай РНХ-
полимераза (RNA-dependent RNA polymerase, 
RdRp) фермент транскрипцийг өдөөхөд гол 
үүргийг гүйцэтгэнэ. Вирүс цаашид үржихийн 
тулд геномынхоо олон хуулбар бий болгох 
шаардлагатай бөгөөд трансляцийн үр дүнгээр 
үүссэн бүтцийн бус уургуудтай дээрх загвараас 
РНХ-ийн эх хувийг сонгон хуулбарлаж эхлэхдээ 
+РНХ-ийн дан гинж нь -РНХ-ийн хуулбарыг 
хийж, энэ нь шинэ +РНХ үүсэх загвар болдог. 
Транскрипцийн үр дүнгээр вирүсийн удамын 
геном болох шинэ РНХ үүсч, түүний мэдээллээр 
трансляци явагдан рибосом дээр бүтцийн 
уургууд нийлэгжин эндоплазмын торлогийн 
дотор гадаргуугийн уургуудааар хүрээлэгдэж, 
улмаар вирүсийн геном ба нуклеокапсидын 
фосфопротейн уурагтай угсрагдан багцлагдаж 
Гольжийн аппрат ба эндоплазмын торлог 
хоорондын таславч (endoplasmic-reticulum–Golgi 
intermediate compartment, ERGIC)-аар дамжин 
зөөгдөж хэлбэржсэн вирион эсийн мембранаар 
экзоцитозын замаар нахиалах байдлаар халдвар 
авсан эсээс гадагшлан уушиг, хоол боловсруулах 
эрхтэн, зүрх, бөөр, төв мэдрэлийн тогтолцоо 
зэрэг бай эрхтнүүдэд тархан халдварлаж, бие 
махбодын зүгээс хэсэг газрын болон системын 
үрэвслийн хариу урвалыг өдөөдөг.[22,23] (зураг.	2).
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Зураг	2. +ssRNA шугаман геномтой SARS-CoV-2-ын репликацийн загвар

Дархлааны	хариу	урвал
SARS-CoV-2-ын халдвараас үүдэлтэй эсийн 

эмгэгшил, эвдрэл, гэмтлийн үед бие махбодын 
хамгаалах тогтолцоо боломжийн дээд хэмжээгээр 
ажиллах бөгөөд вирүс эсийн гадаргууд өөрийн 
өвөрмөц рецептортой холбогдох үеэс эхлэн 
дархлааны тогтолцоо дэс дараалалтайгаар 
идэвхжиж, хамгаалалтын тэргүүн шугамд 
төрөлхийн дархлааны хариу урвал эрчимжин 
амьсгал дамжуулах замын намираа эс дээр илрэх 
вирүсийн эмгэгтөрөгчтэй холбоотой молекул 
бүтцийг (pathogen-associated molecular patterns-
PAMP) таних рецепторууд (pattern recognition 
receptors-PRR), тухайлбал Toll-төст рецептор 
(Toll-like receptor,TLR), NOD-төст рецептор 
[nucleotide oligpnerization domain (NOD)-like 
receptor,NLR], RIG-төст рецептор [retinoic 
acid inducible gene-(RIG)-like receptor,NLR], 
лектины С-рецептор (C-type lectin receptors, 
Clrs) зэрэг рецепторынхоо тусламжтайгаар 
вирүсийн эсрэгтөрөгчийг илчлэн идэвхжиж, 
энэ үйл ажиллагаанд залгиур эсүүд (моноцит, 
макрофаг, нейтофиль), сэртэнт эс, NK (Natural 
killer) эс болон уусмал молекулууд (интерферон, 

хавсрага, цочмог үеийн уураг, нянгийн эсрэг 
пептитүүд), туслах эсүүд (эозинофиль, базофиль, 
шигүү мөхлөгт эс) татагдан оролцдог[24,25,26] бол 
дасан зохицлын дархлаа идэвхжихэд тодорхой 
эсрэгтөрөгчид чиглэсэн, дархлааны ой санамж 
үүсгэдэг мэргэжлийн В, Т эсүүд ба АРС оролцсон 
шингэний ба эсийн дархлааны тогтолцооны хариу 
урвал өдөөгдөж, энэ хоёр (төрөлхийн ба дасан 
зохицлын) тогтолцооны харилцан зөв үйлчлэлээс 
хамгаалалтын үр дүн ихээхэн шалтгаална[27,28,29] 
(зураг.	3).

Зургаас харахад вирүсийн эсрэгтөрөгчийг 
АРС (сэртэнт эс) (1) эсүүд таньж фагоцитозын 
замаар өөрийн цитоплазмдаа оруулан лизосомын 
хүчиллэг ферментүүдийн үйлчлэлээр пептид 
болтол нь задлан, өөрийн гадаргуу дээрээ 
MHCII молекултай холбон илчилж (2), улмаар 
CD8+T ба CD4+T-ийн TRC-тэй холбогдон (3) 
эффектор эсүүдийн идэвхжүүлэхийн (5) дээр 
хам эрчимжүүлэгч молекулын оролцоотойгоор 
CD4+T-Th2 В-эсийг идэвхжүүлэн эсрэгбиеийн 
ялгаралтыг ихэсгэх (4) зэргээр эсийн ба шингэний 
дархлааны тогтолцоо хамтдаа бие биенийгээ 
дэмжин оролцож байна.
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Төрөлхийн дархлааны хариу урвал
SARS-CoV-2-ын халдварын үед PAMPs өөрийн 

PRRs-той бай эсийн гадна TLR2, TLR4, лизосомын 
дотор TLR3, TLR7, TLR8, TLR9, цитоплазмд RIG, 
NLR гэх мэт рецепторуудын аль нэгтэй холбогдож 
вирүсийн эсрэг шаталсан урвал өдөөгдсөний үр 
дүнгээр интерферон, цитокин, химокин болон 
төрөлхийн дархлааны бусад олон бодисууд үүснэ 
[30,31]. Toll-рецепторын цитоплазмын хэсэгт 
байрлах Toll-IL1-рецепторын домен (Toll-IL1 
receptor) нь зөвхөн өөртөө тохирох адаптортой 
харилцан үйлчилдэг учраас ямар адаптор 
уураг оролцсоноос нь хамаарч TLR-ээр MyD88 
(Myeloid differentiation primary response protein 
88)-хамааралтай ба TRIF (TIR domain-containing 
adaptor-inducing IFN-γ)-хамааралтай гэсэн хоёр 
замаар эсийн бөөмд дохио дамжина. MyD88-
хамааралтай замаар TLR3-аас бусад ихэнх Toll-
рецепторуудын дохио дамжих боломжтой бөгөөд 
идэвхжсэн Toll-рецептор нь TLR-доменаараа 
дамжиж MyD88 адаптор уурагтай холбогдон 
TLR ба анхдагч дохионы IRAK4 (IL-1R-associated 
kinases-4)-ын хооронд «бяцхан гүүр» үүсч, IRAKs 
уургуудыг өдөөснөөр бөөмийн хүчин зүйл каппа В 
(Nuclear factor kB,NF-kB) ба идэвхжүүлэгч уураг-
1(Activator protein-1, AP-1) зэрэг транскрипцийн 

хүчин зүйлүүд идэвхждэг бол TRIF-хамааралтай 
буюу MyD88-хамааралгүй замаар зөвхөн 
TLR3 ба TLR4-ын мэдээлэл дамжих ба эдгээр 
рецепторууд нь TRIF-тэй холбогдон идэвхжүүлж 
дараалсан гурван дохиог эхлүүнэ[31,32]. TRIF нь 

TLR4-эй харилцан үйлчилж транскрипцийн 
хүчин зүйл IRF-3 (interferon regulatory factor 3)-
ыг идэвхжүүлэх замаар IFN-β-ийн экспрессийг 
эрчимжүүлдэг бол хоёр дахь дохиогоор RIP1 
(receptor-interacting protein1) уурагтай харилцан 
үйлчлэх замаар NF-kB идэвхжүүлэх, гурав дахь 
дохионы зам нь апоптозыг өдөөдөг байна[33,34]. 
Аль ч зам идэвхжсэний эцсийн үр дүн нь 
транскрипцийн хүчин зүйл NF-kB чөлөөлөгдөн 
эсийн бөөм рүү шилжиж үрэвслийг идэвхжүүлэгч 
генийн экспрессийг эрчимжүүлснээр IL1β, 
IL6, IL12, IL18, IL23, TNFα, химокинууд гэх 
мэт төрөлхийн дархлааны бусад бүрэлдэхүүн 
хэсгүүдийн ялгаралтыг ихэсгэнэ. 

Макрофаг. Эрүүл хүмүүсийн цулцангийн 
макрофаг эсүүд SARS-CoV-2-ыг таньдагүй учраас 
энэ төрлийн дархлааны эсүүд интерфероны 
хариу үйлдэл үзүүлдэгүй болохыг туршлагаар in 
vitro тогтоосон нь COVID-19-ийн эхний шатанд 
шинж тэмдэг илрээгүй шалтгаан байж болох 
юм[35]. Харин COVID-19-ын хүнд хэлбэрийн 

Зураг	3.	Вирүсийн эсрэг төрөлхийн ба дасан зохицлын (эсийн ба шингэний) дархлааны тогтолцооны 
идэвхжил
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үед цулцангийн макрофаг нь хамгаалалтын 
тэргүүн шугамд зогсож шууд ба шууд бус хоёр 
замаар идэвхжин, эхний тохиолдолд вирүсийн 
репликацад шууд нөлөөлдөг бол дараагийн 
тохиолдолд халдварлагдсан ба халдварлагдаагүй 
эсүүдийг ялган таньсны үндсэн дээр эсийн 
гаднаас вирүст нөлөөлөх замаар зэргэлдээх 
эсүүдэд репликац явагдахыг зогсооно. 
Идэвхжсэн макрофаг эс IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-
8, TNF-α, CSF зэрэг үрэвслийг эрчимжүүлэх 
цитокинүүд ялгаруулах, хэт идэвхжсэн үедээ 
О2-ийн хэрэглээ эрс нэмэгдсэнээр эсийн дотор 
NADPH ихээр үүсч мембран холбогч NADPH–
оксидаза ферментийн оролцоотойгоор залгиур 
эсийн гадаргуу дээр О2-ийн идэвхтэй хэлбэрүүд 
ихээр (ХИХ) үүсэх, түүнтэй зэрэгцэн залгиур 
эсийн дотор тирозинкиназа фермент идэвхжин 
бөөмийн хүчин зүйл (NF-kB)-ийн транскрипцид 
нөлөөлснөөр i-NOS (inducible nitric oxide 
synthase) уураг нийлэгжиж L-аргининаас 
аминхүчил цитруллин ба NO үүсч супероксидын 
анион радикалтай урвалдан переоксинитрит 
хэмээх эс хордуулах үйлчилгээтэй нэгдлийг 
үүсгэдэг нь эсийн мембранд өөхний хэт исэлдэлт 
өдөөгдөх нөхцөлийг бүрдүүлнэ. Макрофаг 
эсийн хэт идэвхжлийн үед эсийн гадна TLR, 
цитоплазмд NLR рецепторууд идэвхжин ХИХ-
тэй хослон транскрипцийн хүчин зүйлийг (NF-
kB) идэвхжүүлэх замаар залгиур эсийн дотор 
пирины домен 3 агуулсан NLR (NLR family 
pyrin domain containing 3, NLRP3), идэвхгүй 
каспаза 1 (pro-caspase 1), апаптозтой холбоотой 
CARD домен агуулсан зохицуулгын уураг ASC 
(associated speck-like protein containing a CARD) 
гэсэн 3 хэсгээс бүрдсэн инфламмасом уургийн 

иж бүрдлийг үүсгэж идэвхжүүлснээр идэвхгүй 
(pro-IL-1β, pro-IL-18) интерлейкинүүдээс 
идэвхтэй IL-1β ба IL-18 үүсч өөрийн рецептортой 
холбогдсноор уураг задлах, үрэвслийг 
идэвхжүүлэх үйлчилгээ үзүүлэхийн зэрэгцээ 
пироптоз өдөөгдөн эсийн мембраны бүрэн бүтэн 
байдлыг алдагдуулна[36,37,38].

NK (Natural killer) эс. NK-эс буюу дархлааны 
тогтолцооны эс хордуулах том мөхлөгт лимфоцит 
нь SARS-CoV-2-ыг халдварын хоёр дахь хоногоос 
эхлэн макрофаг ба сэртэнт эсүүдээс ялгарах IFN 
I (IFNα, IFNβ), IL-12, IL-15, IL-18 цитокинүүдийн 
нөлөөгөөр идэвхжин өөрийн өвөрмөц рецептороор 
халдварлагдсан эсийг таньж, түүний мембранд 
нүх үүсгэх перфорин уураг ба уураг задлагч 
гранзим ферментийг өөрөөсөө ялгаруулан эсийн 
доторх каспазуудыг шатлан идэвхжүүлснээр 
эсийг устгана. NK-эс нь IFNγ, TNF, GM-CSF, IL-
5, IL-8 цитокинүүдийн экспрессээр идэвх нь 
зохицуулагдаж LAK (lymphokine-activated killer)-
эстэй төстэй бай эсээ устгах, нөгөө тохиолдолд 
өөрт нь Т-эстэй адил TCR рецептор байхгүй, МНС 
I молекултай холбогдох чадвартай ч рецептор нь 
идэвхждэггүй, өөрөөр хэлбэл МНС молекулд 
илчлэгдсэн пептидыг таньдаггүй учраас, энэ 
тохиолдолд түүнтэй холбогдсон эсрэгбиеийг 
CD16(FcγRIII) рецептороор дамжин таньж бай 
эсийг устгана[39,40] (зураг.	4).

Сэртэнт эс. Сэртэнт эс нь вирүсийн 
пептидыг олзлох, боловсруулах, илчлэх байдлаар 
төрөлхийн ба дасан зохицлын дархлааны хариу 
урвалд анхдагчаар оролцдог, гарал үүслээр нь 
миелопоэзийн урьдал эсээс гаралтай (mDC), 
лимфоцитын урьдал эсээс гаралтай (pDC), 
моноцитээс үүссэн (moDC), Лангергансийн эс

Зураг	4. NK-эсийн эсрэгбиеэр дамжин вирүсээр халдварлагдсан эсийг устгах механизм
а-бай эсийн гадаргууд эсрэгтөрөгчтэй эсрэгбие холбогдох; б- NK-эс CD16(FcγRIII) рецептороор 

дамжин бай эсийг таних; в- NK-эс перфорин ба гранзим ялгаруулан мембранд нүх үүсгэх бай эсийн 
дотор оруулах; г-халдварлагдсан эс задарч мөхөх
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(LC) гэж ангилдагаас COVID-19-ын үед илүү 
ач холбогдолтой нь эхний хоёр хэлбэр юм[41,42]. 
pDC нь эсийн PPP (TLR7, TLR9, RIG-1) 
рецепторуудыг идэвхжүүлэн SARS-CoV-2-ын 
нуклеины хүчлийг илрүүлсэнээр IFNI, IFNIII 
их хэмжээгээр ялгаруулах байдлаар вирүсийн 
халдварыг хязгаарладаг бол mDC нь үрэвслийг 
идэвхжүүлэгч цитолкинууд, тухайлбал өргөн 
хүрээний үйлчилгээтэй IL-6-ны ялгаралтыг 
ихэсгэснээр цочмог үеийн үрэвслийн уургийн 
нийлэгжилт болон халварын голомт руу лейкоцит 
эсийн нүүн шилжилтийг идэвхжүүлнэ[43,44].

Түүнээс гадна mDC-ийн ялгаруулсан 
химокинтэй төстэй уураг нь IFNα-ны 
нийлэгжилтийг нэмэгдүүлэх чадавартай боловч 
CD8+T-эсийн идэвхжилийг хязгаарлах байдлаар 
вирүсийн клиренсийг доройтуулдаг.

Хучуур эс. SARS-CoV-2-ын халдварын үед 
амьсгал дамжуулах замын хучуур эсүүд нь 
IL-6, TNF-α, CXCL8 (IL-8), мөхлөгт лейкоцит 
(granulocyte colony-stimulating factor-G-CSF) 
ба мөхлөгт лейкоцит-макрофагын цуваа 
идэвхжүүлэгч хүчин зүйлүүд (granulocyte-
macrophage colony-stimulating factor,GM-CSF) 
гэх мэт олон тооны цитокин, хемокин, нянгийн 
эсрэг пептидүүд болон бусад хүчин зүйлүүдийг 
ялгаруулна. Эдгээр цуваа идэвхжүүлэгч хүчин 
зүйлүүд нь миелоид гаралтай эсийн ялгарлыг 
өдөөдөг, тухайлбал G-CSF нь нейтрофиль эсийн 
үржил, хуваагдлыг, GM-CSF нь дархлааны төрөл 
бүрийн урьдал эсүүдийн үржил, хуваагдлыг тус 
тус идэвхжүүлнэ. Уушигны эдэд GM-CSF нь 
уушгины сэртэнт эс ба макрофагуудын үржил, 
идэвхжлийг өдөөх бөгөөд түүний дутагдалтай 
хулганууд амьсгалын замын вирүст өндөр 
мэдрэмжтэй болдог. Химокин CXCL8 нь уушгины 
голомтод өөрчлөлтөнд нейтрофилийг зориудаар 
татан оролцуулна[45,46].

Нейтрофиль эс.COVID-19-ын үед цитокин 
(IL-1β) ба химокин (CXCL8) хэт их хэмжээгээр 
ялгарч, түүний нөлөөлөлд өртсөн уушигны эд 
эсэд нейтрофиль эсүүд үржин олширч, тэдгээрээс 
ялгарах олон тооны медиатор бодисууд нь 
нейтрофилийн химоаттрактатууд байдаг тул 
бусад нейтрофилуудыг татан оролцуулах 
боломжтой болдог. Нейтрофиль эсийн мөхлөгт 
хангалттай агуулагдах өргөн хүрээний 
үйлчилгээтэй ферментүүд нь эсийн гаднах орон 
зайд ялгаран эд эсийг гэмтээж устгах (destruction) 
ба захын цусанд нейтрофиль эсийн тоо олширох 
нь COVID-19-эй өвчтний тавилан муу байгааг 
илтгэдэг [47,48]. Коронавирусын халдвар авсан 
эдэд нейтрофиль эсүүд байгаа хэдий ч SARS-

CoV-2-ыг клиренсэд тэдний үүрэг тодорхойгүй 
байна. Шигүү мөхлөгт эс. Коронавирус 
(төрлөөс үл хамааран) нь юуны өмнө дархлааны 
эсүүд, тэр дундаа амьсгалын замын салстын 
доорх давхараанд байрлах шигүү мөхлөгт эсийг 
илүүтэй гэмтээдэг. SARS-CoV-2-оор идэвхжсэн 
шигүү мөхлөгт (ШМЭ) эсүүд нь өвчний эхэн үед 
гистамин ба уураг задлагч триптаза ба химаза 
ферментүүд , хожуу үед IL-1β, IL-6, IL-33 зэрэг 
үрэвслийг өдөөгч бодис ялгаруулдаг учраас 
ШМЭ нь COVID-19-ийн хожуу үед гэмтсэн эдийн 
үрэвслийг дэмжиж өгдөг[49].

Интерферон. Амьсгалын замд нэвтэр орсон 
вирүсийн эсрэг хамгаалалтанд нэн чухал үүрэгтэй 
интерферон (IFN)-ийг вирүсээр өдөөгдөх IFNI, 
дархлааны IFNII, IFNIII гэж ангилах ба SARS-CoV-
2-ын цочмог халдварын үед илүү ач холбогдолтой 
нь IFNI юм[50]. SARS-CoV-2-ын халдварын үед бай 
эсийн дотор дамжих дохиогоор бөөмд NF-kB ба 

AP-1 идэвхжихэд IFNI хэлбэрийн IFN-β ихээр 
ялгаран өөрийн (autocrine) буюу зэргэлдээх 
(paracrine) эрүүл эсийн гадаргууд байрлах өөрийн 
рецептор IFNAR2-той харилцан үйлчилж эсийн 
доторх ISGF-3 (IFN stimulared gene factor-3) 
бүрдлийг идэвхжүүлснээр транскрипцийн хүчин 
зүйл IRF-3 (interferon regulatory factor 3)-ийн 
экспресс эрчимжиж цитоплазмаас эсийн бөөмд 
шилжин бай-гентэй холбогдон IFN-α ялгарах 
нөхцөлийг бүрдүүлнэ[51,52].

IFNI (IFNα, IFNβ) нь ISG (IFN-stimulated 
gene)-ийн транскрипцийг өөрчилөх замаар 
вирүсийн репликацийг дарангуйлах, МНСI ба 

МНСII экспрессийг эрчимжүүлэх, CTL, APC, NK-
эсүүдийн идэвхийг дээшлүүлэх зэргээр SARS-
CoV-2-ын эсрэг үйлчлэх дархлааны механизмын 
идэвхийн түвшин нь тодорхойлогдох ба уг 
вирүсийн 3b, 6, 9b зэрэг бүтцийн бус уургууд нь 
IFN-ий үйлчилгээний эсрэг дарангуйлах нөлөө 
үзүүлнэ[53].

IFNII-ын төлөөлөгч γ-интерферон (IFN-γ) 
нь вирүсийн халдварын үед IFNI, IL-18, IL-12 
өдөөлтөөр NK, CD+Th1, CTL эсүүд нийлэгжих 
бөгөөд интерферон идэвхжүүлэгч эсийн өвөрмөц 
рецептор дээр IFN-α-тай харилцан үйлчлэх 
үедээ 1000 орчим ISF генийн транскрипцийг 
зохицуулснаар халдвараас хамгаалах дархлааны 
хариу урвалыг эрчимжүүлэх, эсийн үржил ба 
апаптозыг өдөөх гэх мэт олон механизмын 
зохицуулгад оролцдог бол IFNIII буюу IFN-λ нь 
амьсгалын замын вирүсийн халдварыг хянаж 
хязгаарлахад тэргүүлэх үүрэгтэй оролцоно[54,55].

Хавсарга. Ийлдсийн 30 гаруй уургаас 
тогтсон төрөлхийн дархлааны тогтолцооны 
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чухал бүрэлдэхүүн хэсэг болох хавсарга нь 
вирүсийг хучиж залгих, судасны нэвчүүлэмтгий 
чанарыг ихэсгэх байдлаар үрэвслийг өдөөх, 
липидэн бүрхүүлийг цоолох гэсэн үндсэн 3 үйл 
ажиллагааг гүйцэтгэж, сонгомол, сонгомол бус, 
лектины замуудаар идэвхжин вирүсийн липидэн 
бүрхүүлийг задалж устгана[56,57] (зураг.	5).

Зургаас харахад сонгомол замаар С1 уураг 
эсрэгтөрөгч ба эсрэгбиеийн нэгдэлтэй, лектины 
замаар лектин холбогч манноз (MBL-mannose 
binding lectin) маннозын үлдэгдэлтэй тус тус 

холбогдсоноор С1, С2, С4 уургуудыг дараалан 
идэвхжүүлж C4bС2а бүрдлийг; сонгомол бус 
замаар эсрэгбиеийн оролцоогүй вирүсийн хорны 
нөлөөгөөр C3 уураг гидролизд орож, түүний 
C3b хэсэг нь Вb уурагтай холбогдон C3bBb 
бүрдлийг тус тус үүсгэсний үр дүнгээр хавсаргын 
төгсгөлийн С5 (C5b), С6, С7, С8, С9 уургуудтай 
холбогдож эсийн осмос задралыг нөхцөлдүүлэгч 
мембран гэмтээгч бүрдлийг (MAC-membrane 
attack complex) үүсгэн бай эсийг устгаж байна.

Зураг	5.	Хавсарга сонгомол, сонгомол бус, лектины замуудаар идэвхжин МАС үүсгэх загвар

Коронавирүсийн халдварын үед төрлөхийн 
дархлааны тогтолцооны дээр дурьдсан хүчин 
зүйлүүдээс гадна хучуур эс ба макрофагийн 
ялгаруулах катионы пептид дефензин-α ба β нь 
вирүсийн липидэн бүрхүүлийг задлах; TNF-α, 
IL-6, IL-1 зэрэг цитокинүүдээр зохицуулагдах 
цочмог үеийн уураг (CRP, SAA, SAP, AGP, MBL, 
α-2MG, α-1AT гэх мэт) нь хавсаргыг идэвхжүүлэх, 
залгиур эсүүдийн үйл ажиллагааг дээшлүүлэх 
зэргээр вирүсийн эсрэг хамгаалах үйлчилгээ 
үзүүлнэ.

Цитокины шуурга. Цитокины шуурга 
(Cytokine storm) гэсэн нэр томьёоны яг нарийн 
тодорхойлолт байдагүй бөгөөд өргөн утгаар нь авч 
үзвэл Т-эс, NK-эс, макрофаг зэрэг эсүүд богино 
хугацаанд үржин олшироч хэт идэвжин, тэдгээрээс 
ялгарах үрэвслийн цитокинүүд ба химийн 
медиатор бодисуудын цусанд агуулагдах хэмжээ 
огцом өсдөг хэт эрчимтэй дархлааны урвалаар 
тодорхойлогдох бөгөөд бие махбодид үүсэх эмгэг 
өөрчлөлтийн дийлэнх нь эмгэг төрүүлэгчийн эс 
хордуулах шууд нөлөөллөөс илүүтэй дархлааны 

эсүүд эрүүл эд, эсийг гэмтээснээс болдог. Их 
хэмжээгээр үүссэн үрэвслийн медиатор бодисууд 
нь дархлааны эсүүдийг идэвхжүүлсэнээр дахин 
шинээр медиатор бодисууд бий болж, тэдгээрийн 
хооронд хянах боломжгүй эерэг эргэх холбоо 
(uncontrolled positive feedback) үүснэ. Эргэх 
холбоо нь үрэвслийн голомт дахь эдийг гэмтээгээд 
зогсохгүй зэргэлдээ эд, эрхтэнд тархаж, улмаар 
бие махбодыг бүхэлд нь хамарсанаар олон 
эрхтний дутагдал, фирритины хэмжээ ихсэх 
(hyperferritinemia) зэргээр хүдэрч болохын дээр 
үхлээр төгсөх магадлалыг ихэсгэдэг [58,59,60]. 

COVID-19-ын үед үрэвслийг идэвхжүүлэгч 
IFN-α, IFN-γ, IL-1β, IL-6, IL-12, IL-18, IL-33, 
TNF-α, GM-CSF гэх мэт цитокинүүд ба CCL2, 
CCL3, CCL5, CXCL8, CXCL9, CXCL10 гэх мэт 
хемокинүүд маш ихээр ялгаран “цитокины 
шуурга” үүсэх нь уушигны цочмог гэмтлийн хам 
шинж (acute respiratory distress syndrome-ARDS), 
олон эрхтний дутагдал болон нас баралтын 
үндсэн шалтгаан болдог. Хүнд явцтай COVID-
19-ын үед цусны сийвэнд агуулагдах IL-1β, IL-6, 
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TNF-α, CXCL8 цитокинүүдийн хэмжээ эрс ихсэх 
ба нас барах эрсдэл нь IL-6-ын өсөлттэй илүү 
холбоотой болох нь тогтоогдоод байна[61]. 

Дасан	зохицлын	дархлааны	хариу	урвал
SARS-CoV-2-ын халдвараас хамгаалах 

хоёрдугаар шугам дээр дасан зохицлын дархлааны 
тогтолцоо оролцож, түүний вирүсийн эсрэг хариу 
урвал нь оновчтой, эхний тохиолдлоор санамжийн 
эсүүд үүсч хоёр дахь халдвар орж ирэхэд түргэн 
хугацаанд эффектор эс болон идэвхжиж илүү 
эрчимтэй хариу урвал өдөөгдөх ба энэ онцгой 
чанарт үндэслэн вакциныг бүтээдэг. Дасан 
зохицлын дархлааны хариу урвал нь шингэний 
(вирүст өвөрмөц эсрэгбие үүсэх) ба эсийн (вирүст 
өвөрмөц CD4+ ба CD8+ эсүүд үүсэх) гэсэн хоёр 
хэлбэрээр илэрч, энэ үйл ажиллагаанд оролцох 

В ба Т эсүүд өөр хоорондоо хамааралтайгаар 
ялгаран хөгжиж эффектор эсүүд болж вирүсийн 
эсрэг үйлчилгээ үзүүлнэ[62] (зураг.	6).

Зургаас харахад SARS-CoV-2-ын 
эсрэгтөрөгчийг сэртэнт эс таньж цитоплазмдаа 
оруулан задалж, өөрийн гадаргуу дээрээ MHCI 
ба MHCII молекултай холбон эсрэгтөрөгчийг 
илчлэн гэнэн CD8+T ба CD4+T-ийн TRC-тэй 
холбогдож идэвхжүүлснээр зарим эффектор 
эсүүд санамжийн эсийн хамт ялгаран хөгжих 
нөхцөл бүрэлддэг бол В ба CTL эсүүдийн 
цаашдын хөгжил, идэвхжил нь Th1 ба Th2-ээс 
ялгарах цитокинүүдээс хамааралтай болж байна. 
Харин давтан буюу хоёрдогч халдварын үед 
дээрх зам давтагдахгүйгээр санамжийн эсүүд 
шууд эффектор эс болон идэвхжиж байна[63].

Зураг	6.	Вирүсийн халдварын үед шингэний ба эсийн дархлааны тогтолцоо идэвхжих загвар
Тасархайгүй сум-вирүсийн анхдагч халдварын үед дархлааны хариу урвал өдөөгдөх;
Тасархайтай сум-вирүсийн хоёрдогч халдварын үед дархлааны хариу урвал өдөөгдөх

SARS-CoV-2-ын халдварын эсрэг В эсийн 
хариу үйлдэл нь эсрэгтөрөгчийг саармагжуулах 
буюу амьсгалын замын салт бүрхүүл дээр 
эсрэгтөрөгчтэй холбогдон түүний тархалтыг 
хязгаарлан репликацийг сааруулах, сэртэнт эстэй 
адилхан АРС-эсийн шугамаар шаталсан урвалууд 
өдөөсний эцэст үүсэх идэвхжсэн CD4+T эсээс 

ялгарах IL-4, IL-5, IL-6, IL-13 цитокинүүдийн 
үйлчлэлээр эсрэгбие ялгаруулах сийвэнт ба 
санамжийн эс болон ялгаран хөгжиж вирүсийн 
халдвар ба тархалтыг хязгаарлах, хавсаргын 
оролцоотойгоор халдварласан эсийг устгах зэрэгт 
гол үүрэг гүйцэтгэнэ[64].

SARS-CoV-2-ын халдварын эсрэг CD4+T 
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эсийн хариу үйлдэл нь шингэний дархлааны 
тогтолцоог оновчтой идэвхжүүлэх, өөрөөр хэлбэл 
ямар эсрэгбие (IgM буюу IgG) нийлэгжихийг 
тодорхойлох, эс хордуулагч Т-лимфоцит (CTL-
cytotoxic T cell) ба бүх төрлийн санамжийн эсийг 
үүсгэж дархлааны хариу урвалын хурд, үр нөлөөг 
дээшлүүлэх зэрэг дасан зохицлын дархлааны 
тогтолцооны идэвхжилд шийдвэрлэх үүрэг 
гүйцэтгэх буюу дархлааны чадамжтай бүх эсийн 
үйл ажиллагаа CD4+T эсээс хамааралтай байдаг. 
Гэвч COVID-19-тэй өвчтнүүдийн ойролцоогоор 
80%-д лимфоцитын тоо мэдэгдэм буурч CD8+T 
эсийн тоо нь С-реактив уураг (CRP), улаан 
эсийн тунах хурд (ESR) зэрэг үрэвслийг илтгэх 
үзүүлэлтүүдийн өсөлттэй хүчтэй хамааралтай 
болдог учраас Т эсийн өсөлт ба бууралт нь 
эмчилгээний үр дүнг хянах боломжийн маркер 
юм[65,66,67]. 

CTL-эс нь вирүсээр халдварлагдсан 
эсийн гадаргууд өөрийн TCR рецептор ба 

MHCI молекулийн тусламжтайгаар холбогдон 
идэвхжиж бай эсийг дараах хоёр замаар устгана 
[68,69] (зураг.	7) 

NK-эстэй адилхан эсийн мембранд нүх 
үүсгэх перфорин уураг ба уураг задлагч гранзим 
ферментийг өөрөөсөө ялгаруулан эсийг хайлуулж 
устгах;

CTL-эсийн Fas лиганд (FasL) бай эсийн Fas 
уурагтай харилцан үйлчилж Fas-FasL тогтолцоог 
идэвхжүүсэнээр бай эсийг апоптозын замаар 
устгах.

Вирүсийн халдварын үед төрөлхийн ба 
дасан зохицлын дархлааны тогтолцоонууд өөр 
хоорондоо нарийн уялдаатай идэвхжсэний үр 
дүнд л эд, эсийн гэмтлийг тодорхой түвшинд 

хязгаарлах буюу гэмтэхээс урьдчилан хамгаалдаг. 
Жишээ нь COVID-19-тэй өвчнүүдийн >90% 
илрэх халуурах шинж тэмдэг[70] нь “хамгаалах” 
урвал бөгөөд гадны пироген бодисууд (вирүс)-
ын нөлөөгөөр төрөлхийн ба дасан зохицлын 
дархлааны тогтолцоонууд хамтдаа идэвхжин 
макрофаг/моноцит эсээс IL-1, IL-6, TNF-α, T эсээс 
TNF-β, INF-γ зэрэг дотоод пироген бодисууд 
буюу цитокинүүд ихээр үүсч простагландин 
(PGE2, PGF2α)-ы нийлэгжилтийг эрчимжүүлж, 
түүний нөлөөгөөр бие махбодын халууныг 
зохицуулдаг харааны доод товгорын мэдрэлийн 
эсүүд идэвхжин дулаан ялгаралтыг ихэсгэж, 
дамжуулалтыг нь бууруулан биеийн халууныг 
ихэсгэнэ. Халууралт бол бие махбодын дотор 
үүсэх пироген бодисуудыг нийлэгжүүлэх замаар 
вирүсийн эсрэг хариу урвал, энэ урвал хэдий 
чинээ эрчимтэй байна төдий чинээ үргэлжлэх 
хугацаа нь богино байдгийг бодолцон өвчтний 
амь насанд аюул учруулах хэмжээнд биш 
бол халуун бууруулах гаж нөлөө ихтэй эмийг 
хамаагүй хэрэглэх нь учир дутагдалтай, өөрөөр 
хэлбэл бие махбодын хамгаалах урвалын эсрэг 
ацетилсалицилын хүчил агуулсан бэлдмэл 
хэрэглэдэг, энэ тохиолдолд эсийн митохондрид 
өөхний хүчлийн β-исэлдэлт хямарч исэлдэн-
фосфоржих үзэгдэл дарангуйлагдсанаар Реягийн 
хам шинж үүсдэг нь хамгаалалтын эсрэг 
зориудын хориг үүсгэсэнтэй холбоотой байж 
болох талтай[71,72]. 

Вирүсийн халдвараас эд, эсийг хамгаалах 
төрөлхийн ба дасан зохицлын дархлааны 
хамгаалалт нь зарим тохиолдолд илт үр дүнгүй 
болдог нь дархлааны чадамжтай эсүүдийн 
довтолгооноос вирүс бултан зайлах чадвартай

Зураг	7.	CTL-эсийн вирүсээр халдварлагдсан эсийг устгах замын бүдүүвч загвар
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холбоотой, өөрөөр хэлбэл мутацийн улмаас ямар 
нэг хэмжээгээр хувьсан өөрчлөгдсөн вирүсийн 
эсрэгтөрөгчийн бүтцийг эсрэгбие ба Т эс 
танихгүй болох, эсвэл эпигенетик зохицуулгын 
механизм алдагдсанаас МНС-ны экспресс 
буурах[73,74] зэргээс болж өвчин эрчимтэй тархан 
богино хугацаанд олон хүнийг өвчлүүлэх бөгөөд 
түүний тодорхой жишээ бол COVID-19-ын цар 
тахал юм.

SARS-CoV-2 ба бай эсийн хооронд явагдаж буй 
биологийн дайны уршгаар бай эрхтний эд, эсэд 
гарах эмгэг өөрчлөлтийн эмгэг физиологийн үр 
дагавар нь амьсгал дамжуулах зам ба цулцангийн 
хучуур эд туушдаа гэмтэн эсийн мембраны 
нэвчүүлэмтгий байдал ихэссэнээс цулцангийн 
хөндийд шингэн хуралдаж, уушигны завсрын 
эдэд хаван үүсэхэд цулцан хялгасан судасны 
мембран (ЦХСМ)-аар хийн нэвчих үйл ажиллагаа 
эрс хямарч хүнд явцтай амьсгалын дутагдал (АД) 
үүсэх эхлэл тавигдана. Энэ байдал нь хоёрдогчоор 
нян үржих таатай нөхцлийг бүрдүүлснээр эмгэг 
өөрчлөлт улам лавшран хялгасан судасны дотор 
давхарга ба цулцангийн хучуур эсүүд гэмтэж, 
улмаар судасны нэвчүүлэмтгий чанарыг ихэсгэх, 
сурфактантын нийлэгжилтийг бууруулах, 
бичил хялгасан судсыг агчаан доторх даралтыг 
нэмэгдүүлэх, цусны бүлэгнэлт хямарч бүлэн 
үүсгэх зэрэг эмгэг өөрчлөлтүүд өдөөгдсөнөөр 
уушиг хавагнаж бичил авчил (atelectais) үүснэ. 
Цулцангийн хөндийд их хэмжээний шингэн 
хуралдахад уушигны эдийн сунамхай чанар 
(compliance, C) буурч амьсгал авах үеийн агаарын 
эсэргүүцэл (Raw) ихсэх; уушигны агааржуулалт ба 
цусны гүйдлийн харьцаа (V/Q) буурах; баруунаас 
зүүн тал руу тархмал шүнт (Qs/Qt) үүсэх; цулцан 
ба артерийн судасны О2-ийн парциаль даралтын 
ялгаа (AaDo2) 

ихсэх зэрэг эмгэг өөрчлөлтүүд бий 
болдог нь эцэстээ хийн солилцоо хямран О2 ба 
СО2-ийн нэвчилт эрс буурсанаар хүнд явцтай АД 
үүсч өвчтний амь насанд аюул занал учруулна[75]. 
Цулцангийн хөндийд хуралдсан хавангийн 
шингэн эргэн шимэгдэх үйл ажиллагаа нь 
цулцангийн бага эс (smal pneumocyte, type-SPI) ба 

цулцангийн том эс (large pneumocyte, type-LPII) 
эсүүдийн оролцоотойгоор буюу их төлөв SPI-
эсийн хананд байрлах усны сувгийг бий болгогч 
аквапорин-1 (aquaporin-1, AQP1) уураг, LPII-
эсийн оройд байрлах Na+ ионы суваг (epithelial 
sodium channel, ENaC), хажуу доод хэсэгт байрлах 
3Na+/2K+-ATФаза зэргийн идэвхжлийн үр 
дүнгээр зохицуулагддаг бол хучуур эсийн нөхөн 
төлжилт нь элэгний эсийн (hypatocyte growth 
factor, HGF) ба кератиноцитын (keratinocyte 

growth factor, KGF) өсөлтийн хүчин зүйлүүдийн 
оролцоотойгоор явагдана. Эсрэг тохиолдолд 
буюу үрэвслийг идэвхжүүлэх ба үрэвслийн 
эсрэг медиатор бодисуудын тэнцвэртэй байдал 
алдагдахад үрэвсэл даамжиран хэсэг газрын 
шинж чанараа алдаснаар судасны дотор давхарга 
тархмалаар гэмтээж бүтцийн өөрчлөлтөнд орох, 
цулцангийн хучуур эдийн SPI, LPII эсүүдийн тоо 
хэт цөөрөх, цусны бүлэгнэлт эрчимжих ба саарах 
үе шатууд солигдон явагдах судсан дахь түгмэл 
цус бүлэгнэлттйн (disseminated intravascular 
coagulation,  DIC) хам шинж өдөөгдөх байдлаар 
олон эрхтний дутагдал үүсэх нөхцөл бүрддэг[76,77]. 

SARS-CoV-2-ын халдвар авсаны дараа 
АСЕ2 уургийн нийлэгжилт эрс дарангуйлагдхад 
ангиотензин II ба брадикинин ихээр үүсч 
уушигны цочмог гэмтлийн хам шинж (ARDS), 
уушигны хаван, зүрхний булчингийн үрэвсэл 
өдөөгдөх магадлалыг ихэсгэдэг[78,79]. 

COVID-19-ын цочмог үеийн төгсгөлд 
фиброгенезын эффектор эсүүд (фибробласт/ 
миофибробласт)-ийн идэвхжилээс үүдэлтэй 
эсийн гаднах матриксд их хэмжээний хуримтлал 
бий болсон тохиолдолд ЦХСМ холбогч 
эдээр солигдон хий нэвчүүлэх чадвар нь эрс 
доройтсоноос тогтвортой, давшингуй явцтай O2-

ийн дутагдал үүснэ.
SARS-CoV-2 цусаар түгэх үед вирүсийн 

гаралтай мэдрэл хордуулах (neurotoxin), үхжүүлэх 
(necrotoxin) ба эзэн эсийн гаралтай (autotoxin) 
хорнуудын нөлөөгөөр амьсгал, зүрх-судас, мэрэл, 
бөөр гэх мэт амьдралын чухал эрхтнүүдийн 
талаас хүндрэл гарч[80,81,82,83] болох ба нянгийн 
халдвартай хавсарсан тохиолдолд өвчний явцыг 
улам хүндрүүлнэ.

ДҮГНЭЛТ
Хүний янз бүрийн эсүүд SARS-CoV-2-той 

харилцан үйлчилэхэд бие махбодын зүгээс үзүүлэх 
төрөлхийн ба дасан зохицлын дархлааны хариу 
урвал хэрхэн сэдээгдэж байгаа өвөрмөц онцлог 
болон вирүсийн геномын түвшингийн өөрчлөлт 
нь генийн мутацийн, эсвэл эпигенетикийн 
зохицуулга алдагдсан эсэхийг зааглан ялгах зэрэг 
асуудлуудын молекул механизмыг гүнзгийрүүлэн 
судлаж тогтоох нь COVID-19-өөс өндөр үр дүнтэй 
урьдчилан сэргийлэх болон шинэ эм гаргаж авах 
замаар эмчилгээг илүү оновчтой болгох ажилд 
ахиц дэвшил гарч цитокины шуурга, уушигны 
цочмог гэмтлийн хам шинж гэх мэт огцом гарах 
хүндрэлүүдээс сэргийлхэд чухал ач холбогдолтой 
юм.
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