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Введение. SARS-CoV-2 был впервые CoV человека вызываются а- и P-CoV. Ко-

выделен в жидкости бронхоальвео- ронавирус SARS (SARS-CoV) и коронавирус 
лярного лаважа (ЖБАЛ) трех пациентов MERS (MERS-CoV) являются членами p-CoV 
с C0VID-19 из больницы Ухань Цзиньин- [2]. Полногенетический анализ показыва-
тань 30 декабря 2019 г. После анализа по- ет, что SARS-CoV-2 на 79,5% и 50% идентич-
следовательности и эволюционного дере- ны последовательностям SARS-CoV и MERS-
ва SARS-CoV-2 был признан членом p-CoVs CoV соответственно [3]. Однако существует 
[1]. Коронавирусы - это группа родствен- 94,6% идентичности последовательностей 
ных вирусов семейства Coronaviridae и под- между семью консервативными доменами 
семейства Coronavirinae, отряд Nidovirales. репликазы в ORFlab SARS-CoV-2 и SARS-CoV 
CoV генотипически и серологически делят- и менее 90% идентичности последователь-
ся на четыре подсемейства: а, р, у и 6-CoV. ностей между SARS-CoV-2 и другими P-CoV, 
(Таблица №1). Эти вирусы могут вызывать подразумевая, что SARS-CoV-2 принадле-
респираторные, кишечные, печеночные и жит к линии В (сарбековирус) P-CoV [4]. 
неврологические заболевания. Инфекции 

Таблица 1 

Порядок 
Nidovirales 

Семейство 
Coronaviridae 

Подсемейство 
Coronaviridae 

й * * 
Alphacoronavirus Betacoronavirus Gammacoronavirus Deltacoronavirus 

* 
Тип 

А В С D 

TOPC-SARS — связанные коронавирусы 
БВРС -MERS-CoV SARS-CoV 

1 
Коронавирус 
лет\чнх мышей 

SARS-CoV2 БВРС -MERS-CoV 

Пандемия 
2002-2003 

Пандемия 
2019 

Пандемия 
2012 

SARS-CoV-2 представляет собой РНК ви-
рус с положительной полярностью (29 903 
нуклеотида) диаметром 60-140 нм [5]. 
Оболочка усеяна гомотримерными шипо-
ванными, обильно покарытие N-гликанами, 
белками длиной 8-12 нм, (рис. 1) [6,7] 

Подобно другим коронавирусам чело-
века, геном SARS-CoV-2 кодирует четыре 
структурных белка: белок шипа (S), мем-
брану (М), оболочку (Е] и белок нуклео-
капсида (N). 5>-конец генома состоит из 
открытой рамки считывания (ORFa/ab), 
кодирующая два больших полипротеина, 
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включая белок репликазы, необходимых 
для генерирования неструктурных бел-
ков (nsp). ORF 2-10, в свою очередь, отве-
чают за кодировку структурных белков ви-
руса - белка шипа, оболочки, мембраны и 
нуклеокапсида, а также вспомогательных 
белков (рис.1). Высокая инфекционность 
SARS-CoV-2 вируса и разнообразие клини-
ческих проявлений по сравнению другими 
коронавирусами обусловлена различием 
структурных, неструктурных и вспомога-
тельных белков [8]. Несмотря на динамич-
ное возрастание знаний о SARS-CoV-2, па-

Стыковка RBD к рецептору и последу-
ющая активация фурина (сериновой про-
теазы) разделяет белки S1 и S2, открывая 
второй связывающий участок на S2, спо-
собствуя слиянию мембран. Процесс связы-
вание S-белка с АПФ-П требует праймиро-
вания клеточными протеазами, в первую 
очередь трансмембранной протеазой, сери-
ном 2 (TMPRSS2); однако имеются мнения о 
том, что вирус использует и другие фермен-

раллели с SARS-CoV или MERS-CoV, а также 
другими коронавирусами человека, будут 
иметь решающее значение для понимания 
хода пандемии. Вопреки сообщениям ис-
пользования таких рецепторов как CD147 
и CD-специфическую молекулу межклеточ-
ной адгезии, захватывающая 3 интегрин 
(SIGN) для вхождения в клетку хозяина, ос-
новным остаётся механизм аналогичный к 
SARS-CoV опосредованный адгезией рецеп-
тор-связывающего домена (RBD) белка S1 с 
ангиотензин-превращающим ферментом-П 
(АПФ-П), (Таблица 1). 

Таблица 2 

ты, такие как TMPRSS4, лизосомальные ка-
тепсины и нейропилин-1 [9], чтобы усилить 
действие фурина и развёртывания участка 
с RDB, тем самым поддерживая вхождение 
SARS- CoV - 2 в клетку [10]. Структурные 
белки мембраны, оболочки и нуклеокапси-
да имеют решающее значение для стабиль-
ности вирусного генома и репликации ви-
руса. Нестуктурные и вспомогательные 
белки [11], кодируемые 10 ORF, выполня-

Человеческие коронавирусы, их клеточные рецепторы и 
кофакторы, способствующие проникновению вируса 

Вирус Дата выявления и 
клинические 
проявления 

Основной 
клеточный 
рецептор 

Ткани содержащие 
наибольшее количество 
рецепторов 

Рецепторы и 
вспомогательные 
факторы 
поддерживающие 
вхождения вируса 
в клетку 

Источ-
ники 

SARS-CoV 2002 
Тяжелый острый 
респираторный 
синдром (ТОРС) 

А П Ф П Дыхательные. кишечные 
эпителиальные клетки, 
эндотелнальные клетки, 
почечные канальцы, 
нейроны головного мозга, 
альвеолярные макрофаги, 
дендритические клетки 

Cathepsm L. 
TMPRSS211D 

DC-SIGN 
(CD206), 
DC-SIGNR 

[6, 7] 

MERS-CoV 2012 
Тяжелый острый 
респираторный 
синдром 

DPP4 
(CD26) 

Кишечные альвеолярные, 
почечные. печеночные 
клетки и клетки 
предстательной железы: 
активированные лейкоциты 

Фурин [10] 

SARS-CoV-2 2019 
Тяжелый острый 
респираторный 
синдром, тяжелое 
течение 
ассоциированное 
возрастом и 
сопутствующими 
заболеваниями 

А П Ф П Дыхательные. кишечные 
эпителиальные клетки, 
эндотелнальные клетки, 
почечные канальцы, 
нейроны головного мозга, 
альвеолярные макрофаги, 
дендритические клетки 

Фурин 
TMPRSS2 

[11] 

А П Ф П - ангнотензнн-преврашающийферментП: A P N = амннопептидаза N ; DC-SIGN 
специфичнаядлядендригтатиетокмолекуламежклеточионадгезИн, захватывающий З-нешггегрнн (CD209); 
DC-SIGNR = рецептор DC-SIGN: DPP4 = днпептнднлпептндаза 4; HLA-C 
человеческнйлейкоцитарныйантиген С: ОТТ = 
индтаированныеинтерферономбелкнстетратрикопептиднымиповторами: TMPRSS = 
трансмеморанныесериновыепротеазытипа П: 
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ют разные функции во время репликации 
вируса (Таблица 2) [12-16] и многие из них 
также действуют, чтобы отклонить врож-
дённый иммунный ответ, тем самым увели-
чивая репликацию и распространение ви-
руса. Степень подавления и уклонения от 
врожденной иммунной системы однознач-
но определяет вирусную нагрузку, клини-
ческие симптомы, тяжесть и исход заболе-
вания. 

Физико-химические особенности 
Большая часть знаний о физико-химиче-

ских свойствах CoV поступает от SARS-CoV и 
MERS-CoV, SARS-CoV-2 может быть инакти-
вирован ультрафиолетом или нагреванием 
при 56 ° С в течение 30 минут, а также.чув-
ствителен к большинству дезинфицирую-
щих средств, таких как диэтиловый эфир, 
75% этанол, хлор, надуксусная кислота 
и хлороформ [17]. Сообщалось, что SARS-
CoV-2 был более устойчивым на пластике и 
нержавеющей стали, чем на меди и картон-
ной бумаге, и жизнеспособный вирус был 
обнаружен в течение 72 часов после нане-
сения на эти поверхности. На картонной 
бумаге период полураспада SARS-CoV-2 был 
дольше, чем у SARS-CoV, а наибольшая жиз-
неспособность обоих вирусов была на не-
ржавеющей стали и пластике [18]. 

Рецепторные взаимодействия и вход в 
клетку 

Человеческий ангиотензин-превращаю-
щий фермент II (АПФII ] представляет собой 
функциональный рецептор, который SARS-
CoV-2 захватывает для входа в клетки, ана-
логично SARS-CoV [19,20]. АПФ II - это мем-
бранный белок типа I, экспрессирующийся 
в легких, сердце, почках и кишечнике, в ос-
новном связанный с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями. Полноразмерный АПФ 
II состоит из N-концевого домена пептида-
зы (PD) и С-концевого коллектрин-подоб-
ного домена (CLD), который заканчивается 
единственной трансмембранной спира-
лью и внутриклеточным сегментом с ~ 40 
остатками [21]. Помимо расщепления ан-
гиотензина I с образованием ангиотензина 
I-IX, АПФ II также обеспечивает для прямо-
го связывания S-белков коронавируса [17]. 

Гликопротеин S отвечает за характер-
ную особенность коронавируса, посколь-
ку он образует короноподобную структу-
ру на внешней поверхности вируса. S-белок 
делится на две субъединицы, а именно S1 

и S2. Субъединица S1 дополнительно клас-
сифицируется на три домена, в частности, 
А, В и С [22]. Как правило, домен А субъе-
диницы S1, присутствующий на CoV-OC43 и 
CoV-HKUl, связывается с рецепторами хозя-
ина [23]. Однако MERS-CoV использует до-
мены А и В для проникновения в клетку 
путем связывания с рецептором DPP4 (ди-
пептидилпептидазы-4) [24]. В то время как 
SARS-CoV-2 и SARS-CoV проникают в клет-
ку-мишень посредством прямого взаимо-
действия с доменом В. Он, в свою очередь, 
присоединяется к рецептору ангиотен-
зинпревращающего фермента-П человека 
[25]. Интересно, что структура белка S как 
в вирусах SARS-CoV, так и в новых вирусах 
SARS-CoV-2 почти схожа с некоторыми от-
личиями. 

Основными геномными особенностя-
ми SARS-CoV-2, лежащими в основе их эф-
фективного связывания с рецепторами 
АПФ II по сравнению с SARS-CoV, являют-
ся не только мутации в рецептор-связыва-
ющем домене (RBD) белка м, но и присут-
ствие 0-связанных гликанов. До слияния 
S-белок коронавирусов существует в ме-
тастабильной конформации, которая пре-
терпевает структурные перестройки, что-
бы слить вирусную мембрану с мембраной 
клетки-хозяина. Этот процесс запускает-
ся субъединицей S1 и связыванием рецеп-
тора клетки-хозяина, что дестабилизирует 
тример до слияния, приводя к отщеплению 
субъединицы S1 и переходу субъедини-
цы S2 в высокостабильную конформацию 
после слияния [10]. Чтобы задействовать 
рецептор клетки-хозяина, рецептор-свя-
зывающий домен (RBD) S1 претерпева-
ет шарнирные конформационные дви-
жения, которые временно скрывают или 
обнажают детерминанты связывания ре-
цептора [18]. Чтобы выяснить потенциал 
SARS-CoV-2 для заражения людей, был про-
анализирован рецептор-связывающий до-
мен (RBD) его S-белка, который находится в 
контакте с АПФ II. Биофизические и струк-
турные данные свидетельствуют о том, что 
белок SARS-CoV-2 S, вероятно, связывает-
ся с человеческим АПФ II с аффинностью в 
10-20 раз выше, чем SARS-CoV [19]. Другое 
структурное свидетельство предполагает, 
что комплекс АПФ II-B0AT1 может связы-
вать два S-белка одновременно [20]. 
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S1/S2 $2' 

— l b 

N - NTO - RBD SD1 $D2 M FP HR1 HR2 TM CT 

Рецептор 
связывающий 
домен -RBD 

Белок-шип 
(Спайк-белок) 

Рисунок 1. Схематическое изображение проникновения вируса в клетку хозяина и струк-
тура S-белка 

Врожденный иммунитет при коронави-
русной инфекции 

После вхождения вируса в клетку и об-
нажении РНК, начинается механизм рас-
познавания вирусных частиц заражённой 
клеткой. Данный механизм распознавания 
по сравнению с системой адаптивного им-
мунитета являются эволюционно более 
древним и называется рецепторами опо-
знавания паттерна, или образ-распознаю-
щими рецепторами. Эти паттерны обычно 
действуют одинаково во многих идентич-
ных процессах. При SARS-CoV-2, вирус-
ная РНК распознаётся несколькими клас-
сами рецепторов опознавания паттерна 
(PPR). Первым происходит активация ре-
тиноевая кислота подобных рецепторов, 
(RLRs), включащие индуцируемый ретино-
идом ген-I (RIG-I) и, ген связанный с диф-
ференцировкой меланомы-5 (MDA-5) и Toll-
подобных рецепторов (TLR) - 3,7,8, которые 
запускают выработку интерферонов и цй-
токинов (Рис.2). После включения эти PPR 
действуют через киназы - TANK связываю-
щую киназу-1 (ТВК1) и ингибитор-кВ кина-
зы (IKKs). Такой запуск приводит к актива-
ции факторов транскрипции интерферон 
регуляторного фактора-3 (IRF3), 7 (IRF7) и 
ядерного фактора каппа активированных 
В-клеток (NF-кВ). Впоследствии они инду-

цируют экспрессию IFN типа I (IFN-a / Р) и 
IFN-стимулированных генов (ISG) (Рис. 2), 
многие из которых обладают сильной про-
тивовирусной активностью. Одновременно 
с вышеуказанными активируются другие 
провоспалительные медиаторы; например, 
цитокины, хемокины и антимикробные 
пептиды, которые необходимы для иници-
ации врожденного и адаптивного иммун-
ного ответа хозяина. Кроме того, паттерны 
AIM2 (absent in melanoma 2-like receptors) 
и NLR (NOD-like receptors) запускают ин-
фламмасом и продукцию IL-ip и IL-18, что 
приводит к пироптозу (рис. 2). Другие PPR 
факторы, имеющие отношение к подры-
ву врожденного иммунного ответа инфек-
цией SARS-CoV, включают лектины С-типа 
и стимулятор генов IFN (STING). Хотя путь 
cGas / STING обычно связан с опознавани-
ем цитозольной ДНК, он также активирует-
ся после связывания оболочечных вирусов 
и цитозольной вирусной РНК [26,27]. 

Коронавирусы выработали несколь-
ко стратегий, позволяющих избегать рас-
познавания врождённым иммунитетом. 
Уклонение от иммунного ответа включа-
ет эволюцию вируса с низким содержанием 
генома CpG (цитозин-фосфат-гуанозина), 
экранирование РНК, маскирование потен-
циальных ключевых антигенных эпитопов, 
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а также ингибирование ступеней в выра-
ботке IFN типа I / III. 

Несмотря на способность подавления 
широкого спектра разнообразных вирусов, 
противовирусный белок с цинковыми паль-
цами (англ. Zinc-finger antiviral protein - ZAP) 
оказывается неэффективным в отношении 
SARS-CoV-2. ZAP специфически связывает-
ся с мотивами CpG в геномах РНК-вирусов и 
разрушает их. По сравнению с другими виру-
сами, SARS-CoV-2 развил крайне малый раз-
мер цитозин-фосфат-гуанозина (CpG) среди 
всех бета-коронавирусов (Таблица 2), тем са-
мым избегая действия ZAP. Это обстоятель-
ство наталкивает на мысль, что SARS-CoV-2, 
либо развился под давлением естествен-
ного отбора в новом хозяине, либо в тканях, 
экспрессирующих высокие уровни ZAP [28]. 

Другой стратегией защиты мРНК, ис-
пользуемой хозяином и многими виру-
сами, является синтез специфического 

Рисунок №2. Роль SARS - CoV - 2 в нару-
шении синтеза интерферонов (IFN). SARS-
CoV-2 инфицирует ангиотензинпревраща-
ющий фермент II экспрессирующие клетки. 
После инфицирования (а) вирион или ви-
русная РНК воспринимается либо путем 
cGas / STING, где стимулятор генов интер-
ферона (STING) задействует ТВК1, либо 
RIG-I и MDA-5. Эти пути приводят к акти-
вации IFN-регуляторного фактора (IRF3) 
и/или ядерного фактора каппа В (NF-kB), 
индуцирующего IFN типа I/III. Последние 
распознаются рецепторами IFN (Ь), и даёт 
запуск индукции стимулированных IFN ге-
нов (ISG) и белков, многие из которых об-
ладают сильной противовирусной актив-
ностью. Основываясь на знаниях о других 

белка-колпака, покрывающий 5>-конец 
(кэппинга 5>-конца) Как для РНК хозяина, 
так и для РНК вируса белка-колпак оста-
навливает деградацию и, что важно, бло-
кирует распознавание РНК цитозольными 
PPR. В то время как некоторые вирусы за-
хватывают «колпаки» с РНК хозяина, SARS-
CoV-2, как и другие коронавирусы, исполь-
зует свой собственный механизм создания 
белка-колпака, состоящий из nsplO, nspl3 
и специального фермента nspl6, для созда-
ния 2>-о-метилтрансферазных колпачков 
[29]. SARS-CoV-2 образует колпаки РНК, не-
отличимые от колпачков клеточных мРНК, 
тем самым избегая обнаружения активно-
стью MDA-5 и IFIT, которые нацелены на 
РНК (рис. 2). Важность такого околпачива-
ния и репликации вируса подтверждается 
исследованиями SARS-CoV на мышах, ли-
шенных 2>-о-метилтрансферазной актив-
ности,'подчеркивающих, что MDA-5 и IFN-

коронавирусах, особенно о SARS-CoV, и но-
вых данных от SARS-CoV-2, многие из струк-
турных, неструктурных и вспомогательных 
белков подрывают и ингибируют этапы 
развития иммунного ответа, подавляя про-
дукцию IFN, что способствует увеличению 
вирусной репликации. (Рисунок адаптиро-
ван с S. Amor, L. et al., 2020). 

Индуцированные белки с семейством 
тетратрикопептидных повторов (IFIT) име-
ют решающее значение для передачи сиг-
налов IFN [30] 

Хотя это противоречит здравому смыс-
лу, SARS-CoV использует свою эндорибо-
нуклеазу (nsp l5 ) для расщепления соб-
ственной вирусной РНК в цитозоле, для 
предотвращения распознавания последне-
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го MDA-5, протеинкиназой R (PKR) и рибо-
нуклеазой L как патоген-ассоциированную 
молекулу [31,32] 

Образование комплекса реплика-
за-транскриптаза (RTC) или органелл ре-
пликации, образованные из двойных мем-
бранных везикул является очередной 
стратегией избегания иммунного ответа. 
Вирус SARS-CoV-2 инициирует образование 
вышеуказанных комплексов для защиты 
вирусной РНК и белков, образующихся во 
время репликации [33]. Комплекс соедине-
ния репликазы-транскриптазы с эндоплаз-
матической сетью и аппаратом Гольджи, за-
щищает вирус во время созревания. 

Следующая стратегией уклонения от 
иммунитета, используемой коронавиру-
сами, является использование гликанов. 
Оболочка SARS - CoV - 2 усеяна гликопроте-
иновыми шипами, которые сильно усеяны 
гликанами. Каждый спайковый белок несет 
44 гликановых групп [34]. Поступление в 
клетки высокогликозилированного белка S 
SARS-CoV стимулируется DC-SIGN, возмож-
но, увеличивая захват вируса или способ-
ствуя захвату и передаче SARS-CoV дендри-
тическим клеткам и макрофагам [35,36,37]. 
Подобно белку S, другие структурные, не-
структурные и вспомогательные белки 
также модифицируются посредством гли-
козилирования, пальмитирования, фос-
форилирования, и АДФ-рибозилирования 
[38]. Напротив, некоторые вирусные бел-
ки, например nsp3, обладают способно-
стью изменять и прерывать передачи сиг-
налов врожденного иммунитета [39]. 
Встраивание белка-шипа в клеточные мем-
браны во время репликации является клю-
чевым шагом для отпочкования зрело-
го вируса, (вспомогательная информация, 
рис. SI), S1), Связанные с рецептором S бел-
ки взаимодействуя с TMPRSS2 на неинфи-
цированной клеточной поверхности, спо-
собствуют образованию синцитий между 
инфицированной и неинфицированной 
клетками, тем самым позволяя вирусу рас-
пространяться на соседние клетки, избегая 
обнаружения иммунной системой [40]. 

Адаптивный иммунитет при коронави-
русной инфекции 

Влияние адаптивного иммунного отве-
та хозяина на SARS-CoV-2 в настоящее вре-
мя стал краеугольным камнем в отсутствие 
специфической терапии и иммунотерапии. 
Считается, что при инфекции SARS CoV-2 
адаптивный иммунный ответ вносит вклад 

как в патогенез заболевания, так и в защи-
ту во время его разрешения. Решающим 
фактором в процессе образования адаптив-
ного иммунного ответа выступают нейтра-
лизующие антитела. 

Нейтрализующие антитела являются 
ключевым компонентом адаптивного им-
мунитета против многих вирусов, которые 
могут быть вызваны естественной инфек-
цией или вакцинацией (41). Антитела так-
же можно вводить в виде рекомбинантно 
продуцируемых белков или в виде плаз-
мы выздоравливающей для придания со-
стояния пассивного иммунитета в профи-
лактических или терапевтических целях. 
Исследования проведенные Чжоу и др. по-
казали, что сыворотка инфицированных 
пациентов может ингибировать проникно-
вение вируса в клетки уже через три дня по-
сле первых симптомов [42,43]; кроме того, 
Ni et al. наблюдали, что все выздоравлива-
ющие пациенты имели IgG, направленный 
против вируса [44]. Действительно, срочно 
требующиеся вмешательства для прерыва-
ния репликации и распространения SARS-
CoV-2, и пассивно вводимые антитела яв-
ляются одними из самых многообещающих 
терапевтических и профилактических про-
тивовирусных средств. Более того, понима-
ние нейтрализующего ответа антител на 
SARS-CoV-2 имеет огромное значение для 
выработки эффективного и стойкого имму-
нитета путем вакцинации. 

Нейтрализующие антитела (НАт) об-
ладают большим потенциалом для клини-
ческого воздействия при лечении и про-
филактике инфекции SARS-CoV-2. НАт 
могут подавлять вирусную инфекцию, в 
зависимости от цикла репликации вируса. 
Прикрепление вируса к клетке - это пер-
вая и важная стадия, блокируемая антите-
лами, препятствуя связыванию вириона 
с рецептором. Более того, антитела могут 
вызывать агрегацию вирусных частиц, 
что снижает индивидуальное проникнове-
ние. Имеются предположения, что прикре-
пление антител к вириону подавляет эн-
доцитоз вируса. Антитела также успешно 
блокируют слияние вирионов, когда они 
обратимо связываются с вирусами и кле-
точной мембраной. Наконец, антитела име-
ют способность связывать поверхность 
вириона, ингибируя метаболические про-
цессы, что ведёт к блокировке репликации 
вирусов даже после проникновения в клет-
ку хозяина [45,46]. 
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Действия антител основаны на иден-
тификации антигенов; другими словами, 
эпитопы являются центральным элемент 
том развития адаптивного иммунного от-
вета. Однако вариабельность области рас-
познавания антигенов ведет к выработке 
большого количества антител-пустышек. 
Описанные ранее в разделе «врождённого 
иммунитета», механизмы ускользания ви-
руса от иммунного ответа частично также 
актуальны для адаптивного иммунитета. 
Проблемы в случае с выявлением антиге-
нов включают маскирование или экрани-
рование эпитопа гликанами или белковы-
ми петлями; малый размер эпитопов, что 
ограничивает взаимодействие, небольшое 
количество доступных эпитопов, и их из-
менчивость. [47] Парадоксальным являет-
ся ещё тот факт, но значительная часть вы-
здоравливающих C0VID-19, даже те, у кого 
были клонированы мощные нейтрализу-
ющие антитела, могут проявлять низкий 
уровень нейтрализующей активности в 
плазме. В совокупности по этим результа-
там можно предполагать, что естественная 
инфекция SARS-CoV-2 может часто не вы-
зывать достаточного созревания В-клеток 
для выработки нейтрализующих антител с 
высоким титром. [48] 

Степень и скорость, с которой SARS-
CoV-2 может развиваться, чтобы избежать 
нейтрализующих антител, до конца неяс-
ны. Вышеупомянутые соображения повы-
шают вероятность того, что на эволюцию 
SARS-CoV-2 могут повлиять частые встре-
чи с малыми концентрациями потенци-
ально нейтрализующих антител во время 
естественной инфекции. SARS-CoV-2 (48). 
Реинфекция ранее инфицированных лиц 
с неполным или снижающимся серологи-
ческим иммунитетом может аналогичным 
образом вызвать появление вариантов 
ускользания антител. Поскольку человече-
ские нейтрализующие антитела открыты и 
проходят клиническую разработку в каче-
стве терапевтических и профилактических 
средств, а иммуногены на основе прототи-
па последовательностей шипов SARS-CoV-2 
используются в качестве вакцин, важно 
предвидеть возможные паттерны устойчи-
вости к антителам. 

Заключение 
Иммунный ответ, развивающийся при 

инфекции SARS-CoV-2, определяет патоге-
нез заболевания как на начальных стади-
ях инфекции, так и при его разрешении. 

Лучшее понимание развития иммунной ре-
акции, функций иммунитета и путей обхо-
да вируса этих защитных мер является при-
оритетной задачей. Вновь появляющиеся 
исследования показывают, в какой степе-
ни терапевтические подходы к другим ви-
русным инфекциям и воспалительным за-
болеваниям могут быть перенаправлены 
для поддержки врожденного иммунитета 
"при лечении пациентов с C0VID-19. Хотя с 
момента определения первых антител к 
RBD SARS-CoV-2 прошёл почти год [31], в 
настоящее время определены многие дру-
гие структуры антител, которые нацелены 
на RBD SARS-CoV-2. Эти данные предоста-
вили важную информацию об антигенно-
сти и основных местах уязвимости SARS-
CoV-2. Однако не все эпитопы на RBD еще 
идентифицированы, что оставляет откры-
тым вопрос о наличии других мишеней для 
антител. Вопреки обнаружения нейтрали-
зующих антител к доменам терминала N, 
S2 и четвертичных антител к настоящему 
моменту, они пока остаются менее изучен-
ными. [11,15]. [15,18,21,35]. Поскольку пан-
демия C0VID-19 вряд ли будет разрешена 
в ближайшей перспективе, а другие штам-
мы коронавируса остаются потенциальной 
угрозой пандемии, структурная характе-
ристика антител против SARS-CoV-2 будет 
по-прежнему обеспечивать важную инфор-
мацию о разработке вакцин и терапевтиче-
ских средств. 
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Резюме 
На протяжении всей истории человечества про-

исходило несколько пандемий, некоторые из кото-

рых оказали большее влияние на жизнь людей и на 

экономику. SARS-CoV-2, вирус, вызвавший COVID-19, 

появился в конце 2019 года и был объявлен глобаль-

ной пандемией 11 марта 2020 го-да. На сегодняшний 

день в мире насчитывается более 130 миллионов 

слу-чаев заболевания и 2,8 миллиона случаев смер-

ти и является серьёзнейшим глобальным кризисом 

здравоохранения современного мира. 

В условиях полного социального дистанцирова-

ния, вдали от своих близких, друзей, с тревогой гля-

дя на растущие каждый день показатели на гра-

фике пандемии коронавирусного заболевания 2019 

(COVID-19), мы за-даемся вопросом, как протекали 

другие пандемии и как антитела есте-ственные или 

искусственные, могут бороться с болезнями. 

В этом обзоре мы ищем ответы на такие вопро-

сы как обустроен ви-рус SARS-CoV-2, какие белки виру-

са отвечают за проникновение и как вы-страивают-

ся защитные механизмы организма. 

Ключевые слова: SARS-CoV-2, COVID-19, RBD, им-

мунитет врожденный, иммунитет адаптивный, 

нейтрализующие антитела. 

Summary 
Throughout human history, there have been several 

pandemics, some of which have had a huge impact on 

people's lives and the economy. SARS-CoV-2, the virus that 

caused COVID-19, emerged in late 2019 and was declared 

a global pandemic on March 11,2020. Today in the world 

more than 130 million cases with 2.8 million deaths 

registered and is the most serious global health crisis in 

the world history. 

In the face of complete social distancing, away from 

our loved ones, friends, looking with dismay at the growing 

numbers every day on the graph of the coronavirus 

disease 2019 (COVID-19) pandemic, we wonder how other 

pandemics have progressed and how natural or artificial 

antibodies can fight with diseases. 

In this review, we are trying to tell about the structure 

of SARS-CoV-2 virus, mechanisms of invasion and the host 

im m и n ity system. 

Key words: SARS-CoV-2, COVID-19, RBD, innate 

immunity, adaptive immunity, neutralizing antibodies. 
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