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Аннотация. Представлен анализ литературных данных о роли фактора фон Виллебранда (ФВ) в си-
стеме гемостаза и воспаления, дана патофизиологическая оценка влияния взаимодействия ФВ с патоген-
ными микробиологическими агентами на его метаболизм и роли металлопротеиназы ADAMTS-13 в этом 
процессе. Описаны структура, функции и процессы обмена ФВ в организме при патологических состоя-
ниях. Приведены данные, свидетельствующие, что высвобождение ФВ из эндотелиоцитов способствует 
связыванию и снижению активности ADAMTS-13, регулирующей функциональную активность данного 
фактора. Это, в свою очередь, приводит к накоплению сверхкрупных мультимеров данного маркера в кро-
вотоке, индуцирующему развитие тромбоза. Отмечено, что биологически активные вещества, задейство-
ванные в патологических процессах, выступают стимуляторами экзоцитоза ФВ из телец Вейбеля–Паладе, 
что приводит к развитию нарушений микроциркуляторного звена. Цель обзора – провести оценку роли 
ФВ в патогенезе воспалительных и тромботических нарушений. В выборку были включены оригинальные 
статьи и краткие сообщения, опубликованные с 2005 по 2022 год, размещенные в базах данных PubMed, 
eLIBRARY.RU, «КиберЛенинка», посвященные патофизиологической роли ФВ в поддержании системного 
воспаления. Применена следующая стратегия поиска и отбора научных статей с использованием терми-
нов, индексированных MeSH: von Willebrand factor [Supplementary Concept], ADAMTS-13 [MeSH Terms], 
systemic inflammation [MeSH Terms], thrombotic disorders [MeSH Terms]. Анализ научных публикаций по-
зволяет рассматривать ФВ одновременно как маркер гемостаза и воспаления. Отмечено влияние инфекци-
онных агентов на его метаболизм: при воспалении бактерии, связавшиеся с мультимерами гликопротеина 
ФВ, преодолевают гемодинамическое воздействие кровотока, ускользают от клеток иммунной системы и 
фиксируются на поверхности эндотелия, вызывая эндоваскулярные нарушения.
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Abstract. The review presents an analysis of literature data on the role of von Willebrand factor (VWF) in the 
system of haemostasis and inflammation as well as provides a pathophysiological assessment of the influence of 
VWF interaction with pathogenic microbiological agents on its metabolism and of the role of the metalloproteinase 
ADAMTS-13 in this process. The structure, functions and metabolism of VWF in pathological conditions are 
described. Data are presented indicating that the release of VWF from endothelial cells promotes the binding and 
decrease in the activity of ADAMTS-13, which regulates the functional activity of VWF. This, in turn, leads to the 
accumulation of ultralarge VWF multimers in the bloodstream, inducing the development of thrombosis. It is noted 
that biologically active substances involved in pathological processes act as stimulators of VWF exocytosis from 
Weibel–Palade bodies, which results in the development of microcirculatory disorders. The review aimed to assess 
the importance of VWF in the pathogenesis of inflammatory and thrombotic disorders. The sample consisted of 
original articles and short reports published from 2005 to 2022 and included in the PubMed, eLIBRARY.RU and 
Cyberleninka databases and addressing the pathophysiological role of VWF in maintaining systemic inflammation. 
The following search and selection strategy for scientific articles was applied using MeSH-indexed terms:  
von Willebrand factor [Supplementary Concept], ADAMTS-13 [MeSH Terms], systemic inflammation [MeSH 
Terms], and thrombotic disorders [MeSH Terms]. The analysis of scientific publications allows us to consider 
VWF as a marker of both haemostasis and inflammation. The influence of infectious agents on its metabolism 
is pointed out: during inflammation, bacteria associated with VWF multimers overcome the haemodynamic 
effects of the bloodstream, evade the immune cells and become fixed on the surface of the endothelium, causing 
endovascular disorders.
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Структура, функции и метаболизм  
фактора фон Виллебранда

Фактор фон Виллебранда (ФВ) – крупный 
мультимерный гликопротеин плазмы крови и 
субэндотелиального матрикса, который так-
же присутствует в тромбоцитах (α-гранулы) и 
эндотелиоцитах (тельца Вейбеля–Паладе). ФВ 
выполняет две основные функции. Во-первых, 
он участвует в адгезии тромбоцитов к повреж-
денному участку сосудистой стенки, что имеет 
ключевую роль в физиологическом гомеостазе 
при формировании тромбоцитарного тромба 
в местах эндотелиального повреждения: ФВ, 
высвобожденный из α-гранул тромбоцитов, 
приводит к прилипанию тромбоцитов к субэн-
дотелиальному матриксу кровеносных сосудов 
посредством гликопротеина Ia/IIа, но в то же 
время ФВ, секретируемый эндотелиоцитами, 
активируется коллагеном и связывается с тром-
боцитарным рецептором GPIb, что запускает 
адгезию тромбоцитов и последующую экс-
прессию рецепторов GPIIb/GPIIIa. Во вторых, 
ФВ принимает участие в плазменно-коагуля-
ционном звене гемостаза, связываясь с молеку-
лой фактора VIII, обеспечивая ее стабильность 
в циркуляторном русле, транспортируя данный 
комплекс к месту активного образования гемо-
статической пробки, защищая его от протеоли-
тической инактивации естественными антико-
агулянтами (протеином С, антитромбином III) 
[1–4].

В кровотоке ФВ существует в одной из 
двух конформаций (глобулярной или фибрил-
лярной). На строение молекулы гликопротеина 
влияет скорость сдвига кровотока в сосудах. 
При нормальной скорости сдвига ФВ представ-
лен в кровотоке глобулярной формой, в кото-
рой сайты связывания с тромбоцитами скрыты. 
В случае увеличения гидродинамических сил 
глобулярная конформация разворачивается в 
крупную фибриллярную структуру и открывает 
сайты связывания с тромбоцитами. Такие муль-
тимеры ФВ имеют большую молекулярную 
массу, обладают высокой степенью сродства 
к субэндотелиальному клеточному матриксу 
(потенциально тромбогенны, взаимодействуя с 

тромбоцитами, вызывают их адгезию и агрега-
цию). Более крупные мультимеры обеспечива-
ют больший гемостатический потенциал, чем 
мелкие формы. Чрезмерное накопление муль-
тимеров ФВ, имеющих сверхвысокую молеку-
лярную массу (СВМФВ), может приводить к 
образованию сгустков, блокирующих систему 
микроциркуляции; физиологический механизм 
предотвращения развития тромбообразования 
заключается в регулировании размера и актив-
ности мультимеров ФВ. После секреции мо-
лекулы гликопротеина подвергаются фермен-
тативному расщеплению металлопротеиназой 
ADAMTS-13, которая выступает как фермен-
тативные «ножницы», разрезая ультракрупные 
мультимеры ФВ на короткие, менее гемостати-
чески активные мультимеры. ADAMTS-13 ре-
гулирует функциональную активность данного 
фактора свертывания, препятствуя росту тром-
бов в микроциркуляторном русле. Нарушение 
баланса между активностью металлопротеина-
зы и расщеплением ФВ может привести к ряду 
патологических состояний [2, 5].

ФВ, находящийся в депо (тельца Вейбеля–
Паладе эндотелиальных клеток), представлен 
мультимерами сверхкрупной молекулярной 
массы; усиленное высвобождение из эндотелия 
приводит к накоплению в кровотоке большого 
количества гиперадгезивных СВМФВ, способ-
ствуя повышению потребления ADAMTS-13 и, 
как следствие, развитию ее дефицита, который 
вносит свой вклад в активацию развития тром-
бообразования [6].

Взаимодействие между ФВ и металлопро-
теиназой ADAMTS-13 двоякое: с одной сто-
роны, высвобождение большого количества 
данного маркера из эндотелиоцитов может 
связывать ADAMTS-13, приводя к спаду ее ак-
тивности, а с другой – сниженная активность 
металлопротеиназы способствует накоплению 
сверхкрупных мультимеров ФВ в кровотоке и 
индуцирует развитие тромбоза [7]. Врожден-
ный или приобретенный дефицит ADAMTS-13 
приводит к увеличению доли СВМФВ, что 
может способствовать развитию тромботиче-
ской тромбоцитопенической пурпуры (ТТП). 
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Однако усиленное расщепление мультимеров 
ФВ может вызывать кровотечения [2]. Сниже-
ние активности ADAMTS-13 наблюдается при 
кардио- и цереброваскулярных заболеваниях, 
остром панкреатите, циррозе печени, гепати-
те, раке легких, инфекционных патологиях 
(COVID-19, лихорадка Денге), сепсисе, гломе-
рулярных поражениях почек разного генеза и 
др. [7, 8].

При повреждении сосудистой стенки раз-
личной природы происходит контактная акти-
вация гемостатических механизмов эндотели-
альных клеток; процесс может усугубляться 
гипоксией и накоплением продуктов нарушен-
ного метаболизма. При экзо- и эндотоксико-
зах, хронических воспалительных процессах, 
сепсисе, аутоиммунных заболеваниях, атеро-
склерозе и других патологиях наблюдаются 
снижение тромборезистентности и увеличе-
ние прокоагулянтной активности сосудистой 
стенки. Повреждение эндотелия может быть 
также обусловлено воздействием медиаторов 
воспаления, иммунных комплексов, лейко-
цитарных протеаз и бактериальных эндоток-
синов [9]. Многие биологически активные 
вещества (гистамин, васкулоэндотелиальный 
фактор, тромбин, лейкотриены, адреналин, 
цитокины, вазопрессин, супероксиданионы, 
плазмин, компоненты комплемента), задей-
ствованные в патологических процессах, вы-
ступают стимуляторами экзоцитоза ФВ из 
телец Вейбеля–Паладе [3, 10]. Стимулируя ак-
тивное высвобождение крупных мультимеров 
ФВ из эндотелиальных клеток, данные веще-
ства вносят свой вклад в развитие нарушений 
микроциркуляторного звена. Таким образом, 
нарушения в системе ФВ–ADAMTS-13 можно 
рассматривать как возможный патогенетиче-
ский механизм тромбообразования при различ-
ных патологических состояниях.

Метаболизм ФВ при воспалении
ФБ высвобождается эндотелием сосудов и 

действует как ключевой регуляторный элемент 
воспаления, способствующий развитию про-
тромботического состояния [11]. 

В научной литературе появляется все боль-
ше доказательств связи воспаления и тром-
бозов. Одной из линий иммунной защиты 
хозяина является иммунотромбоз, поддержи-
вающийся иммунными клетками и специфи-
ческими молекулами, связанными с тромбо-
зом, что создает внутрисосудистый каркас для 
сохранения целостности макроорганизма. ФБ, 
предположительно, может выступать связую-
щим звеном между гемостатическим и воспа-
лительным путями, опосредующим адгезию 
и рекрутирование тромбоцитов и лейкоцитов: 
связь опосредуется процессом активации эндо-
телия, высвобождением мультимеров ФВ, их 
разворачиванием и расщеплением металлопро-
теиназой ADAMTS-13, построением сети из 
гиперадгезивных нитей ФВ, формированием 
ФВ-опосредованной адгезии тромбоцитов. Па-
тологическая активация фактора свертывания 
и длительное поддержание иммунотромбоза 
могут способствовать развитию тромботиче-
ских осложнений [2, 12].

Активация иммунных клеток при инфекции 
приводит к высвобождению провоспалитель-
ных медиаторов, ответственных за развитие 
воспалительных реакций и патофизиологиче-
ских процессов. Цитокины оказывают влияние 
на метаболизм ФВ: стимулируют его высво-
бождение из телец Вейбеля–Паладе эндотели-
оцитов (IL-1, IL-8, TNF-α) и ингибируют его 
расщепление металлопротеиназой (IL-6) [13].

При воспалительных заболеваниях ки-
шечника отмечается развитие эндотелиаль-
ной дисфункции, связанной с повышенными 
уровнями провоспалительных цитокинов 
(IL-1, IL-6, TNF-α) и окислительным стрес-
сом. Выявлено, что IL-6 и TNF-α увеличива-
ют экспрессию молекул клеточной адгезии в 
эндотелиальных клетках, вызывают апоптоз 
и развитие микро- и макрососудистой дис-
функции, повышают и поддерживают про-
тромботическое состояние [14].

Активные формы кислорода (АФК), гене-
рируемые нейтрофилами при воспалительных 
процессах, окисляют боковые цепи белков ФВ 
в сайте расщепления ADAMTS-13; такая кон-
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формационная перестройка в структуре ФВ 
делает его устойчивым к расщеплению метал-
лопротеиназой. АФК также окисляют остатки 
метионина в молекулах ADAMTS-13, ингиби-
руя ее протеолитическую активность. Таким 
образом, окислительные модификации могут 
влиять на реактивность ФВ и способствовать 
развитию и поддержанию протромботического 
состояния [15, 16]. АФК необходимы для под-
держания метаболического гомеостаза, сосу-
дистого тонуса и ангиогенеза, их чрезмерное 
образование ухудшает функцию эндотелия, 
способствуя его воспалению [17]. Пероксид 
водорода стимулирует экзоцитоз ФВ из телец 
Вейбеля–Паладе, что подтверждает роль ФВ в 
тромбообразовании при воспалительных про-
цессах [18]. Таким образом, цитокины и АФК, 
задействованные в воспалении, оказывают вли-
яние на метаболизм ФВ, вызывая накопление 
крупных мультимеров гликопротеина в крово-
токе и на поверхности эндотелиоцитов.

При воспалении отмечается снижение ак-
тивности металлопротеиназы, расщепляющей 
мультимеры ФВ. Резкое понижение активности 
ADAMTS-13 наблюдается при тяжелом сеп-
сисе, синдроме диссеминированного внутри-
сосудистого свертывания (ДВС-синдроме) и 
осложненной малярийной инфекции [19]. При 
остром системном воспалении отмечено изме-
нение активности ADAMTS-13. В эксперимен-
те с внутривенным введением 10 доброволь-
цам мужского пола эндотоксина в дозировке  
2 нг/кг через 4 и 24 ч наблюдались активация ко-
агуляции и снижение активности металлопро-
теиназы. К 7-м суткам активность ADAMTS-13 
стабилизировалась [20].

В случаях тяжелого дефицита ADAMTS-13, 
например при ТТП, зафиксировано увеличение 
количества сверхкрупных мультимеров ФВ, вы-
зывающих активацию тромбоцитов и последу-
ющую тромботическую микроангиопатию, при-
водящую к тяжелой органной недостаточности. 
Приобретенный дефицит ADAMTS-13 – один 
из механизмов, способствующих активации 
тромбоцитов при синдроме системного воспа-
лительного ответа (ССВО) и сепсисе [21]. При 

системном воспалении снижение активности 
ADAMTS-13 прямо коррелирует с уменьшени-
ем степени воспалительной реакции [22]. 

Крупные мультимеры ФВ имеют более вы-
сокую степень сродства к субэндотелиально-
му клеточному матриксу и обладают высоким 
тромбогенным потенциалом. Они связываются 
с рецепторами тромбоцитов, вызывая спонтан-
ную адгезию и агрегацию. Помимо привлече-
ния тромбоцитов, адгезивные нити ФВ фикси-
руют лейкоцитарные клетки. На поверхности 
эндотелиоцитов длинные сетчатые структуры 
гликопротеина, нагруженные тромбоцитами, 
привлекают лейкоциты даже в условиях высо-
кого сдвигового напряжения, обеспечивая по-
тенциальную связь между тромбозом и воспа-
лением [23, 24].

В научной литературе описано взаимодей-
ствие ФВ с нейтрофильными гранулоцитами. 
Нейтрофилы, осуществляя свою антимикроб-
ную функцию, выбрасывают во внеклеточное 
пространство фибриллярные структуры – ней-
трофильные внеклеточные ловушки (НВЛ), 
представляющие собой сеть нитей ДНК, состо-
ящую из гистонов и антимикробных белков. 
НВЛ действуют как эффективный антимикроб-
ный барьер, фиксируя микроорганизмы и сдер-
живая распространение инфекции [25]. Извест-
но, что гистоны НВЛ связываются с доменом 
А1 ФВ [26]. Роль гистонов и ФВ в развитии 
протромботического состояния была проде-
монстрирована на мышиной модели тромбоза 
глубоких вен. Гистоны провоцируют приток 
Са2+ в клетки, повышение внутриклеточной 
концентрации ионов кальция запускает высво-
бождение гликопротеина из эндотелиальных 
клеток, при этом часть мультимеров ФВ остает-
ся связанной с плазматической мембраной кле-
ток и вызывает рекрутирование тромбоцитов, 
которые, в свою очередь, могут стимулировать 
продукцию НВЛ и способствовать высвобож-
дению ФВ из эндотелиальных клеток. Все это 
формирует замкнутый цикл, инициирующий 
тромбообразование в данной модели [27]. НВЛ 
могут являться связующим звеном между вос-
палением и тромбозом [28]. Анализ научных 
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публикаций показал, что НВЛ-опосредованное 
высвобождение ФВ из депо и его связывание с 
гистонами НВЛ могут провоцировать развитие 
гемодинамических нарушений.

В современных исследованиях показано, 
что ФВ взаимодействует с системой компле-
мента, вызывая его активацию по альтернатив-
ному пути (АП). Компоненты АП системы ком-
племента накапливаются и активируются на 
крупных мультимерах ФВ, зафиксированных 
на поверхности эндотелиальных клеток [29]. 
Связывание ФВ с субэндотелием и тромбоци-
тами приводит к его локальному накоплению, 
что позволяет мультимерам ФВ участвовать в 
регуляции комплемента на клеточных мембра-
нах [30].

В условиях дефицита ADAMTS-13 ФВ-
опосредованное образование продуктов ком-
племента, особенно С5а, изменяет тромборе-
зистентность эндотелия и вызывает тромбоз 
сосудов [31].

Ультракрупные мультимеры ФВ могут ак-
тивировать комплемент по АП [32]. При вза-
имодействии компонентов комплемента с ФВ 
отмечается дифференциальное связывание 
компонентов C3, C3b, C4 с мультимерами гли-
копротеина. При этом С3 обладает большей 
аффинностью связывания с доменом А3 ФВ, 
чем С4. Именно домен А3 является местом 
стыковки, где С3 связывается и инициирует 
сборку компонентов комплемента (активация 
конвертазы С3, С5), приводя к запуску АП. 
Исследователи предполагают, что блокировка 
связывания домена А3 ФВ с компонентом С3 
может ингибировать инициацию АП при вос-
палении [33].

В научных работах отражена роль системы 
комплемента в развитии тромбообразования 
при воспалении [32, 33]. Тромбоз, опосредован-
ный комплементом, имеет патофизиологиче-
скую значимость при различных заболеваниях. 
Протромботическое состояние индуцируется 
напрямую, через C5a-опосредованную экс-
прессию тканевого фактора на нейтрофилах, 
секрецию ФВ из эндотелиальных клеток и 

C5b7-индуцированную экспрессию тканевого 
фактора на моноцитах. При ССВО и сепсисе 
наблюдается усиление активации комплемента 
и тромбогенности крови, что приводит к обо-
стрению заболевания и развитию осложнений, 
таких как ДВС-синдром [34].

При коронавирусной инфекции (COVID-19) 
чрезмерная активация комплемента и последу-
ющее комплемент-зависимое цитотоксическое 
повреждение тканей способствуют прогрес-
сированию заболевания и развитию тромбо-
эмболических осложнений. Анафилотоксины 
системы комплемента С3а и С5а запускают эк-
зоцитоз Р-селектина и ФВ из эндотелиоцитов, 
дегрануляцию тучных клеток, повышая фа-
гоцитарную активность лейкоцитов, вызывая 
местную воспалительную реакцию [35, 36].

Комплементарное звено иммунной си-
стемы призвано защищать организм от чуже-
родных агентов, но в то же время становится 
ключевым звеном патогенеза инфекционно-
воспалительных заболеваний. Таким образом, 
нарушение в системе ФВ–ADAMTS-13 можно 
рассматривать как патофизиологический меха-
низм тромбообразования при воспалительных 
процессах.

Метаболизм ФВ и патогенные  
микробиологические агенты

ФВ – маркер активации эндотелия и про-
тромботического состояния при инфекционных 
заболеваниях. Взаимодействие инфекта с дан-
ным фактором представляет научный интерес. 
Доказано, что на секрецию белков из эндотели-
альных клеток оказывают влияние патогенные 
пневмококки. Streptococcus pneumonia, прикре-
пленные к микрососудистым эндотелиальным 
клеткам легких, стимулируют экзоцитоз телец 
Вейбеля–Паладе, секрецию ФВ и IL-8. Вы-
свобождение провоспалительных и прокоагу-
лянтных компонентов при пневмококковой ин-
фекции приводит к повреждению тканей [37]. 
Связывание пневмококков с плазменным ФВ и 
нитями фактора на поверхности эндотелиоци-
тов происходит за счет енолазы – фактора па-
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тогенности пневмококков. Молекула ФВ растя-
гивается силами сдвига, при этом обнажается 
сайт связывания с енолазой (домен А1); такое 
взаимодействие способствует прикреплению 
бактерий к эндотелию сосудов и образованию 
бактериальных агрегатов с развитием окклю-
зии сосудов, приводящей к осложнениям при 
системной пневмококковой инфекции [38]. 

Воздействие экзотоксина ExoU бакте рии 
Pseudomonas aeruginosa (штамм PA103) на 
эндотелиальные клетки сопровождается уси-
ленным высвобождением ФВ, что приводит к 
изменению тромборезистентности эндотелия и 
развитию прокоагулянтного состояния [39].

Показано взаимодействие стафилококков с 
ФВ. Связываясь со сверхкрупными мультиме-
рами ФВ, Staphylococcus aureus преодолевает 
силы сдвига притекающей крови, что способ-
ствует адгезии S. aureus к эндотелию и приво-
дит к развитию эндокардита [40].

Синтезируемый стафилококком белок 
vWpb, связывающий ФВ, способствует адгезии 
бактерий к ФВ и их проникновению в суставы с 
развитием септического артрита [41]. Помимо 
связывания ФВ, vWpb активирует протромбин 
для расщепления фибриногена, а фактор сли-
пания А позволяет стафилококкам связываться 
с фибриногеном с образованием фибриновых 
нитей, что помогает бактериям защищаться от 
нейтрофильного и фагоцитарного клиренса, 
способствуя летальному исходу инфекции у 
мышей [42].

В экспериментах с эндотелиальными клет-
ками пупочной вены человека и супернатанта-
ми бактериальной культуры Bacillus anthracis 
продемонстрировано, что бактериальная куль-
тура, а также выделенные белки (токсин ан-
тролизин О и фосфатаза С) индуцируют вы-
свобождение ФВ из эндотелиальных клеток. 
При сибиреязвенной инфекции отмечаются 
активация эндотелия и изменения в системе ге-
мостаза, приводящие к развитию тромбообра-
зования [43]. На биомоделях показано влияние 
сибиреязвенной инфекции на метаболизм ФВ 
и ADAMTS-13: протеолитические факторы B. 

anthracis Npr599 и InhA играют существенную 
роль в развитии коагулопатии при сибирской 
язве, выключая естественный протеолиз ФВ 
металлопротеиназой и расщепляя его in vitro, 
что изменяет свойства фактора в отношении 
связывания коллагена. InhA не только расще-
пляет ФВ, но и разрушает металлопротеина-
зу ADAMTS-13, при этом степень нарушения 
коррелирует с тяжестью инфекционного про-
цесса [44].

При мелиоидозе происходит стимуляция 
эндотелия эндотоксином, провоспалительны-
ми цитокинами и тромбином, отмечаются уве-
личение концентрации ФВ, снижение активно-
сти ADAMTS-13 и уровня тромбоцитов [45].

Таким образом, научные данные подтверж-
дают влияние инфекционного агента на мета-
болизм ФВ. При воспалении отмечается двой-
ственная роль ФВ: с одной стороны, обеспечение 
прокоагулянтного состояния, что является 
необходимым условием для захвата бактерий 
в микроциркуляторном русле, а с другой – 
формирование эндоваскулярных нарушений 
за счет связывания бактерий с мультимерами 
гликопротеина (комплекс ускользает от клеток 
иммунной системы, преодолевая гемодинами-
ческое влияние кровотока, фиксируясь на по-
верхности эндотелия, приводя к его дисфунк-
ции) [46, 47]. 

Анализ научной литературы позволяет 
рассматривать ФВ одновременно как маркер 
гемостаза и воспаления. Высвобождение в 
кровоток сверхкрупных мультимеров данного 
фактора свертывания – ответ макроорганизма 
на воспаление, направленный на сохранение 
целостности эндотелиальных барьеров при 
разных патофизиологических состояниях. 
Эндотелий – депо ФВ, и повреждение эндо-
телиоцитов приводит к нарушениям в его 
метаболизме: снижается активность метал-
лопротеиназы, крупные мультимеры накапли-
ваются в плазме. Это может вызывать актива-
цию тромбообразования.

Связывание бактериальных агентов с муль-
тимерами ФВ – стратегия, применяемая бакте-
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риями для подрыва гомеостаза и уклонения от 
иммунных клеток хозяина. Безусловно, более 
детальное изучение особенностей взаимодей-

ствия ФВ с микроорганизмами позволит оце-
нить роль этого процесса в развитии системно-
го воспалительного ответа. 
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