
riconoscimento dei recettori per IFN a/b a generare un ambiente ostile al 
virus, unitamente alle cellule NK.  
Tuttavia, nel caso di infezione da COV-19 si riscontra una scarsa espressione 
di IFN tipo I con le conseguenze che questa determina.  I macrofagi attivati 
tendono a fagocitare le cellule infette e i materiali derivanti dalla apoptosi 
delle stesse cellule per prevenire un una ulteriore produzione di chemokine e 
il reclutamento di altre cellule infiammatorie. Tuttavia in presenza di una 
eccessiva infezione i macrofagi possono perdere la loro efficacia con 
conseguente accumulo di cellule infettate, cellule infiammatorie, proteine del 
siero e residui apoptotici che possono condurre ad una grave bronchiolite. 
In maniera analoga le DCs, unitamente ai complessi antigene-MHC, migrano 
ai linfonodi attraverso i vasi linfatici secondari dove interagiscono con i linfociti 
CD4+ e CD8+ che proliferano e differenziano in cellule T effettrici dirette 
verso i tessuti infetti. 

La imponente risposta infiammatoria è il primo evento nocivo indotto dal virus 
che, una volta penetrato in circolo ingaggia un altro drammatico attacco alla 
struttura della emoglobina tramite alcune proteine e glicoproteine non 
strutturali presenti sulla membrana del virus:(orflab, ORF3a, ORF6, ORF8, 
ORF10).  
Grazie a queste specifiche proteine il virus, ormai dentro l’eritrocita, attacca il 
gruppo EME sulla catena beta della emoglobina, lega la porfirina e dissocia il 
ferro lasciando una emoglobina che non può più provvedere agli scambi O2/ 
CO2.  
Le cellule polmonari subiranno una intossicazione e una forte infiammazione 
che determina un alterato aspetto del polmone. 
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