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Аннотация. В обзоре изложена основная информация, имеющаяся в литературе, о структурных белках SArS-CoV-2 
(S;N;e;M). Обсуждены вопросы, затрагивающие значимость этих белков в патогенезе, адаптации и жизненном цикле 
вируса. Структурные полифункциональные белки являются биомаркерами повышенной контагиозности и патогенно-
сти SArS-CoV-2, формируя его патогенетический и адаптационный потенциал. Полифункциональность структурных 
белков  нового коронавируса позволяет ему быстро отвечать на флуктуации условий существования через использова-
ние альтернативных подходов для реализации механизмов, лежащих в основе его патогенетического потенциала. В на-
стоящее время активно изучается структура, свойства, функции и роль структурных белков SArS-CoV-2, что является 
актуальным вектором исследования, позволяющим расшифровать механизмы, лежащие в основе его высокой контаги-
озности, патогенности, адаптации, а в перспективе оценить возможные пути образования его новых вариантов и раз-
работать стратегию и тактику экстренного реагирования при появлении новых штаммов. Отмечена перспективность 
дальнейшего изучения структуры и свойств структурных белков для решения  приоритетных задач настоящего време-
ни по созданию современных отечественных вакцин и эффективных методов диагностики, лечения и профилактики 
нового коронавируса. Проанализированы литературные источники из различных баз данных электронных библиотек, 
таких как pubMed, e-library, КиберЛенинка и др.
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Abstract. The review presents the basic information available in the publications on the structural proteins of SArS-CoV-2 
(S;N;e;M). issues affecting the importance of these proteins in the pathogenesis, adaptation, and life cycle of the virus are 
discussed. Structural multifunctional proteins are biomarkers of increased contagiousness and pathogenicity of SArS-CoV-2, 
forming its pathogenetic and adaptive potential. The multifunctionality of the structural proteins of the new coronavirus allows 
it to respond quickly to fluctuations in the conditions of existence through the use of alternative approaches to implement the 
mechanisms underlying its pathogenetic potential. Currently, the structure, properties, functions, and role of structural proteins 
of SArS-CoV-2 are being actively studied, which is a relevant vector of research that allows us to decipher the mechanisms 
underlying its high contagiousness, pathogenicity, adaptation. in the future, we will be able to evaluate possible ways of forming 
its new variants and develop a strategy and tactics of emergency response when new strains appear.

The prospects of further study of the structure and properties of structural proteins for solving the priority tasks of the 
present time on the creation of modern domestic vaccines and effective methods of diagnosis, treatment and prevention of a new 
coronavirus are noted. 
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Введение
Подобно появлению вируса гриппа А (H1N1) «испан-

ка», вызвавшего пандемию в XX в. и унёсшего более 20 
млн жизней, новый этиологический агент SArS-CoV-2 

явился причиной пандемии XXi в., охватившей все кон-
тиненты. Высокая контагиозность возбудителя, его 
сходство с SArS-CoV, а также быстрое распростране-
ние во многих странах мира объясняют повышенное 
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внимание исследователей к нему. Представители семей-
ства Coronaviridae обладают широким набором призна-
ков, обеспечивающих их патогенность, а изучение вза-
имодействия вируса с макроорганизмом неизбежно 
включает поиск и исследование у вирусного агента фак-
торов и механизмов, лежащих в основе их высокого па-
тогенетического потенциала. В последние годы уточнена 
биологическая функция структурных белков у многих 
коронавирусов, установлена их роль в патогенезе. Новый 
коронавирус представляет собой уникальную структуру, 
определяемую в первую очередь его белками, обладающи-
ми антигенными, иммуногенными свойствами, участвую-
щими в распознавании клеток хозяина и взаимодействии 
с ними, определяющими тропизм вируса, являющимися 
триггерами, запускающими патологические процессы 
в организме. В фокусе внимания ученых всего мира не 
случайно находятся структурные белки SArS-CoV-2, де-
тальное изучение которых поможет привести к решению 
многих стратегически приоритетных задач, стоящих пе-
ред Всемирной организацией здравоохранения, роспо-
требнадзором и Министерством здравоохранения рос-
сийской Федерации, связанных с созданием современных 
отечественных вакцин и препаратов для диагностики, 
лечения и профилактики коронавируса. 

Структурный белок S SARS-CoV-2
Новый вирус проявляет большую степень пластич-

ности в отношении реализуемых им путей проникнове-
ния в клетки хозяина благодаря структурным (S, N, M, 
e) белкам. Поверхностный спайковый (spike) трансмем-
бранный гликопротеин S (peplomer protein) с молекуляр-
ной массой 142 kDa и изоэлектрической точкой рi 6.24, 
кодируемый геном Orf2, является триммерным белком i 
класса. Интерес ученых всего мира к этому уникальному 
белку в настоящее время неслучаен и связан в первую 
очередь с тем, что spike является главным «инструментом» 
вируса, запускающим каскад событий, приводящих к 
обеспечению его высокой контагиозности, патогенности 
и выживаемости, влияя на течение и исход вирусной ин-
фекции. Как зарубежными коллегами, так и российскими 
специалистами за короткий промежуток времени прове-
дены фундаментальные исследования, ориентированные 
на изучение структуры, свойств и функций этого белка с 
использованием различных современных методических 
подходов [1–7]. 

S-белок состоит из нескольких функциональных до-
менов (эктодомена, трансмембранного и коротко-
го цитоплазматического), а эктодомен в свою очередь 
— из двух функционально различных субъединиц 
(рецептор-связывающей субъединицы S1, ответствен-
ной за связывание вируса с рецептором клетки хозяи-
на, и мембраносвязанной cубъединицы S2, участвующей 
в слиянии вирусной и клеточной мембран). В нативном 
состоянии белок S существует как неактивный предше-
ственник. При вирусной инфекции протеазы клеток-
мишеней активируют белок S, изменяя его конформа-
ционное состояние и расщепляя на субъединицы S1 и 
S2, а трансмембранная сериновая протеаза типа ii-tM-
prSS2 используется в качестве праймера для спайкового 
белка, когда он связывается с рецептором. Справедливо 
было отмечено [8], что спайковый белок SArS-CoV-2 

выполняет существенную роль в патогенезе вирусной 
инфекции по сравнению с SArS-CoV, используя раз-
ные клеточные рецепторы и протеазы для быстрого 
распространения. Помимо tMprSS spike SArS-CoV-2 
может протеолитически активироваться множеством 
других клеточных протеаз, включая катепсин B и l 
(эндосомальные цистеиновые протеазы), а также фурин, 
эластазу, фактор X и трипсин, способные к подобно-
му «прайминговому» протеолизу, запускающему про-
цесс входа вируса в клетки хозяина. Показано, что SArS-
CoV-2 так же, как и SArS-CoV, использует рецептор 
ACe2 и, кроме того, содержит сайт расщепления фурина 
(Arg-Arg-Ala-Arg) между S1 и S2 субъединицами спай-
ка, не обнаруженного в SArS-CoV, что фактически рас-
ширяет возможности трансмиссии SArS-CoV-2, учиты-
вая, что фуриновая протеаза активно экспрессируется 
в дыхательных путях. Протеолиз является «ключом» к 
проникновению коронавируса, в связи с чем одним из 
подходов в стратегии борьбы с SArS-CoV-2 может быть 
поиск и создание его ингибиторов и этот вектор требует 
дальнейшего изучения. Специфическое взаимодействие 
между S1 и рецептором вызывает конформационное из-
менение в S2, приводящее к слиянию вирусной оболочки 
с клеточной мембраной и проникновению нуклеокапсида 
в цитоплазму клетки хозяина. Взаимодействие с 
рецептором является определяющим фактором 
тканевого тропизма коронавируса к клеткам-мишеням 
человека. ранее выявлено, что некоторые коронавирусы 
используют ферменты клеточной мембраны в качестве 
рецепторов. так, например, HCoV-229e использует 
аминопептидазу N, MerS-CoV-дипептидилпептидазу 4, 
HCoV-OC43, HCoV-HKu1 в качестве рецептора исполь-
зуют 9-О-ацетилированную сиаловую кислоту, а вирусы 
HCoV-Nl63, SArS-CoV и SArS-COV-2–ACe2.

рецептор-связывающая субъединица вируса SArS-
COV-2 содержит rBD (рецептор связывающий домен) 
— крайне важный для вируса домен, обеспечивающий 
инфицирование, распознающий в качестве рецептора 
ACe2, фермент, являющийся карбоксипептидазой и 
кодируемый геном ACe2, расположенным на 22 хро-
мосоме, подобно вирусу SArS-CoV, поражая одни и те 
же клетки [9]: эпителиальные клетки дыхательных пу-
тей, альвеол, эндотелиальные клетки сосудов, вызывая 
серьёзные повреждения лёгких. Интересно отметить, 
что свободная энергия rBD у SArS-COV-2 ниже, чем у 
SArS-COV, как и его энергия сольватации, в результа-
те чего взаимодействие SArS-COV-2 с ACe2 осущест-
вляется гораздо легче и может быть следствием эволю-
ции вируса или адаптации к организму хозяина. Кроме 
этого, rBD нового коронавируса более гибкий в отличие 
от аналогичного домена SArS-COV, для связи с ACe2 он 
должен преодолеть большую энтропию, исходя из чего 
комплекс rBD SArS-COV-2 становится нестабильным, 
что позволяет предположить вероятность снижения тем-
пов роста пандемии при повышении температуры окру-
жающей среды [10]. SArS-COV-2 может взаимодейство-
вать кроме АСе2 с CD26, циклофилинами и эзрином [6]. 

Каждый протомер S-гликопротеина содержит 22 
секвона с N-гликанами. На поверхности триммерного 
гликопротеина экспонировано 66 N-гликанов [11], 
участвующих в его конформационных изменениях. 
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Вирусное гликозилирование играет существенную 
роль в вирусной патобиологии, опосредованно влияя 
на структуру и функции белков, а также формирование 
вирусного тропизма. Сайты гликозилирования нахо-
дятся под селективным давлением, поскольку они спо-
собствуют уклонению от иммунной системы челове-
ка за счёт молекулярной мимикрии гликанов, защищая 
определённые эпитопы от нейтрализации антителами. 
роль гликанов для нового вируса очевидна, хотя и для 
других коронавирусов продемонстрировано их участие в 
акклюзировании (маскировке) эпитопов иммуногенных 
белков. В SArS-COV-2 обнаружено несколько уникаль-
ных сайтов гликозилирования по сравнению с глико-
протеином S SArS-COV, что предполагает различия в 
экранирующей гликановой маскировке шиповых белков 
от защиты иммунной системы хозяина [6], способствуя 
проникновению вируса в клетки. Найденные ранее 
особенности в структуре нейраминидазы (антигена 
и фактора патогенности) рНК-содержащего вируса 
гриппа WSN, выразившиеся в отсутствии сайта 
гликозилирования в положении 146 и наличии лизина 
на С-конце молекулы, по мнению Goto H., Kawaoka Y. 
(1998) и Webster r. G. (1999), явились одной из причин 
необычной патогенности пандемического вируса гриппа 
(«испанки»).

Олигосахариды могут также влиять на праймирование 
и модуляцию доступа к протеазам хозяина [1,8] и 
распознавание антител. Гликаны также играют активную 
роль в проникновении вируса в клетки, стабилизируя 
конфигурацию комплекса rBD SArS-COV-2. 

Аминокислотная последовательность белка S SArS-
CoV-2 оказалась на 76% идентичной аминокислот-
ной последовательности белка SArS-CoV и на 93% и 
97% — BatCoV ratG13 и pangolin-CoV соответственно, 
что позволило предположить возможность spike-
протеина взаимодействовать с аналогичными белками-
мишенями. Однако, несмотря на высокую идентичность 
аминокислотных последовательностей, антигенность 
и эпитопы спайковых гликопротеинов короновирусов 
различны, даже если они используют один и тот же 
белок-рецептор. 

Сравнительный анализ аминокислотного состава 
структурных белков коронавирусов SArS-CoV-2 и 
SArS-CoV, проведёный в 2020 г. Харченко е. П. [7] 
выявил в субъединице S1 спайкового белка нового 
вируса несколько крупных вставок, значительные 
изменения аминокислотного состава с преобладанием 
положительно заряженных аминокислот, что 
характерно для поверхностных белков вирусов, 
обладающих высокой контагиозностью (вирус гриппа, 
кори, краснухи, гепатитов А, е и др.). Это позволило 
считать положительную полярность поверхностных 
белков вирусов молекулярным маркером их высокой 
контагиозности в связи с тем, что в S белке возросла 
доля основных аминокислот, таких как аргинин, 
лизин и гистидин, при снижении числа дикарбоновых 
аминокислот. Выявленное большее содержание лизина и 
аргинина, характерное для S-белка нового коронавируса, 
по сравнению с аналогичным белком SArS-CoV 
дополнительно создает сайты для действия клеточных 
трипсиновых протеаз, необходимых для его активации 

и наиболее распространённых в органах и тканях, 
расширяя тропность и, следовательно, облегчая и уско-
ряя трансмиссивность вируса, что обусловливает его 
высокую контагиозность. Для субъединицы S2 показана 
консервативность, а количественное соотношение основ-
ных и кислых аминокислот оказалось близким к S2 субъ-
единице SArS-CoV. 

результаты компьютерного анализа [12] выявили 
большое количество последовательностей в S белке SArS-
COV-2, гомологичных разным белкам человека, что мо-
жет обусловливать «мозаичную» симптоматику заболева-
ния с часто затяжным течением, системным поражением 
организма и цитокиновым штормом. Обнаружено также, 
что все структурные белки SArS-COV-2 отличались вы-
соким содержанием последовательностей, гомологич-
ных белкам гемостаза и их высвобождение протеоли-
зом не без оснований можно рассматривать как триггер 
повышенного тромбообразования при COViD-19. Эти 
данные ещё раз подчеркивают уникальность нового 
коронавируса, и, безусловно, они должны учитываться 
при создании современных вакцин и прогнозировании 
возможных рисков, связанных с их использованием. 

В последнее время в разных странах отмечен рост числа 
вариантов SArS-CoV-2 с мутациями. Повышенное вни-
мание к этой проблеме связано с опасениями повышения 
контагиозности вируса, а также снижения эффективности 
вакцин против вариантов с мутациями в рецептор-
связывающем домене rBD белка spike. В общей сложности 
обнаружено более 12 тыс. мутаций в геноме SArS-CoV-2, 
большинство из которых являются однонуклеотидными 
полиморфизмами. Данные секвенирования показали, 
что SArS-CoV-2 накапливает в своем геноме две 
одиночных нуклеотидных мутации в месяц [13]. еще в 
мае 2020 г. индийскими учёными обнаружена точечная 
мутация в рецептор-связывающем домене в положении 
407. В этом сайте аргинин (положительно заряженная 
аминокислота) был заменён изолейцином (гидрофобной, 
разветвлённой аминокислотой). Эта мутация, изменяя 
вторичную структуру белка, потенциально может влиять 
на связывание вируса с рецептором [14]. Кроме того, в 
США циркулировал SArS-COV-2 с мутацией D614G в 
S-белке, которая, как предполагается, привела к большей 
контагиозности вируса и повлияла на характер пандемии 
в этой стране [15]. Мутация D614G (23403A>G), 
расположенная в проксимальном соединении S1-S2, 
приводит к конформационным изменениям в структуре 
S-белка. Отрицательно заряженные аминокислоты об-
разуют ионные и водородные связи через свои боковые 
цепи и стабилизируют белки, поэтому замена отрица-
тельно заряженного аспартата неполярным глицином 
может вызвать разворачивание петли S-белка, делая 
сайт расщепления фурина (664-rrAr-667) более гиб-
ким, тем самым усиливая проникновение вируса [16–17]. 
В настоящее время мутация D614G встречается почти в 
каждой последовательности во всём мире [18]. 

В декабре 2020 г. были выявлены новые варианты 
SArS-CoV-2 в Великобритании (линия B.1.1.7) и Юж-
ной Африке (линия B.1.351), а в феврале 2021 г. — 
бразильский вариант (линия B. 1.1.248). Новый вариант 
B. 1.1.7 содержит 17 мутаций в геноме, многие из которых 
уже были обнаружены в других штаммах вируса по всему 
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миру. В спайк-белке были обнаружены вариант-спец-
ифические несинонимичные мутации и делеции, вклю-
чая делецию 69–70, делецию 144, N501Y, A570D, D614G, 
p681H, t716i, S982A, D1118H. Мутация N501Y приводит 
к замене в 501-й аминокислотной позиции спайкового 
белка аминокислоты аспарагин на тирозин находится 
внутри rBD и может увеличивать сродство к ACe2. было 
обнаружено, что мутация N501Y связана с повышенной 
вирулентностью на модели мышей. С повышенной 
вирулентностью исследователи связывают также 
мутацию p681H, расположенную внутри rBD, а делецию 
спайк-белка в положении 69-70 связывают с уклонением 
от иммунного ответа [19].

Новый штамм 501.V2 в Южной Африке несёт три 
мутации в rBD: N501Y, K417N, e484K, из которых 
последние две снижают активность связывания антител 
с вирусом. бразильская линия имеет 12 мутаций, в том 
числе N501Y, e484K и K417N [20]. Мутации e484K и 
K417N также приводят к конформационным изменениям 
в rBD S-белка и, как следствие, к снижению активности 
связывания антител с вирусом и изменению сродства к 
ACe2 [21]. Начиная с весны 2021 г. наблюдается интен-
сивное распространение линий B.1. 617.1 и B. 1.617.2 
(впервые идентифицированы в Индии), несущих мута-
цию l452r. Появление мутации l452r с заменой гидро-
фобного остатка лейцина в положении 452 на полярный, 
высокогидрофильный остаток аргинина настораживает 
многих специалистов.

За последние годы были обнаружены многочисленные 
варианты SArS-COV-2 (альфа, бета, дельта и гамма и 
др.), каждый из которых содержал характерный набор 
мутаций. Вариант Омикрон (B.1.1.529), впервые обна-
руженный в южной части Африки в ноябре 2021 г., бы-
стро распространился в более чем 60 странах, включая 
россию. В его спайковом белке обнаружено не менее 34 
мутаций, в том числе по меньшей мере 15 в рецептор-
связывающем домене (rBD) [22–23]. Выявлены мутации 
в rBD доменах G339D, S371l, S373p, S375f, K417N, 
N440K, G446S, S477N, t478K, e484A, Q493r, G496S, 
Q498r, N501Y и Y505H. Значение некоторых из них  к 
настоящему времени определено: такие мутации, как 
K417N, S447N, e484A и Q493r, связаны с возможностью 
уклонения от иммунного ответа, а N501Y-мутация в 
рецептор-связывающем домене (rBD) способствует 
высокой скорости передачи SArS-CoV-2 [24] и 
встречается у нескольких вариантов, таких как B.1.1.7, 
B.1.351 и p.1. Однако другие мутации у варианта Omicron 
в rBD и других доменах требуют проведения дополни-
тельных исследований. Повышение контагиозности и/
или способности избежать иммунного ответа у штам-
мов вируса, связанное с мутациями в спайк-белке, тре-
бует углублённых исследований.

В настоящее время учёными всего мира белок 
Spike рассматривается как многообещающий 
антиген для разработки диагностических, лечебных 
и профилактических средств. Структурный 
полифункциональный S-белок играет существенную 
роль в поддержании жизненного цикла вируса (life 
style), его адаптации в различных условиях существова-
ния, являясь биомаркером высокой контагиозности и 
патогенности SArS-COV-2. 

Структурный белок N SARS-CoV-2
Нуклеокапсидный белок N, кодируемый геном Orf9, 

является одним из наиболее важных структурных белков 
SArS-CoV-2, состоящим из 419 аминокислотных остат-
ков с молекулярной массой около 46 kDa и pi 10.09. 

Аминокислотная последовательность белка N SArS-
CoV-2 оказалась на 90.5% идентичной аминокислотной 
последовательности белка SArS-CoV. Независимые ис-
следования, проведённые несколькими лабораториями 
разных стран при изучении этого белка, позволили ут-
верждать, что он является ключевым регуляторным бел-
ком-шапероном нового вируса. Он являяется капсидным 
белком, основная его функция заключается в упаковке 
(сборке) геномной рНК. ранее у SArS-CoV была выявле-
на способность N протеина, а также белков Orf3 и Orf6 
подавлять выработку интерферонов i типа и модулиро-
вать клеточный аппарат хозяина in vitro, влияя на жиз-
ненный цикл клетки хозяина [25]. SArS-CoV-2 в «гонке 
вооружений с иммунной системой человека» использует 
более совершенную стратегию уклонения от ответа им-
мунной системы, влияя на передачу сигналов для выра-
ботки интерферона (ifN-i) во время вирусной инфекции. 
Кроме того, повышенная экспрессия белка N может уси-
ливать репликацию вируса [26]. Обнаружено ранее, что 
нуклеокапсидный белок SArS-CoV подвергается различ-
ным посттрансляционным модификациям за счёт аце-
тилирования и фосфорилирования, являясь субстратом 
для множества клеточных киназ. Кроме того, было дока-
зано, что он может фосфорилироваться митоген-активи-
рованной протеинкиназой (MAp-киназа), циклин-зави-
симой киназой (CDK), гликоген-синтетазной киназой 3 
(GSK3) и казеинкиназой 2 (CK2), а кроме этого способен 
ингибировать активность комплекса циклин-циклин-за-
висимая киназа (циклин-CDK). Сообщалось, что белок 
SArS-CoV N может взаимодействовать с многочислен-
ными белками клетки хозяина, такими как фосфопроте-
ин В23, хемокин Сxc16, пируваткиназа и др. [27].  Акту-
альным в настоящее время видится сравнение различных 
взаимодействий белков клеток хозяина с белком N коро-
навируса, которое может предоставить ценную инфор-
мацию о специфичности и эволюции взаимодействий 
между ними, что поможет сформировать представление 
о разработке противовирусных препаратов против ко-
ронавируса SArS-CoV-2, нацеленных на взаимодействие 
между белками клетки хозяина и белком N коронавиру-
са. белок N, как e- и M-белки, характеризуется консерва-
тивностью. Консервативность первичных структур этих 
белков не исключает изменение их конформаций, зада-
ваемых вторичной и третичной структурами, так как для 
каждого из этих белков характерно множество синони-
мических замен в их мрНК. Вариации синонимических 
замен в кодонах способны изменять котрансляционное 
сворачивание белков в клетке, а у вирусов соответствен-
но изменять свойства вирионов. Нуклеопротеины, как и 
поверхностные белки вирионов, являются определяющи-
ми в сохранении вируса в окружающей среде и поддержа-
нии их контагиозности. Обнаружено, что заметные изме-
нения произошли в N-белке SArS-CoV-2. Он стал короче 
на 3 аминокислоты по сравнению с аналогичным белком 
SArS-CoV. Изменились количественные соотношения 
между гидрофобными аминокислотами. Несмотря на то, 
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что количественные соотношения дикарбоновых амино-
кислот изменились, это не повлияло на общее количество 
отрицательных групп в N-белке. При сохранности по-
зиций и общего количества положительно заряженных 
аминокислот (аргинина, лизина и гистидина) изменения 
в их соотношении привели к снижению положительного 
заряда в N-белке, следствием чего может быть ослабление 
его связи с рНК и ускорение процессов репликации ви-
русов. Предполагается, что этот сдвиг можно рассматри-
вать как возможный маркер усиления контагиозности и 
патогенности SArS-CoV-2 при более низкой температуре 
окружающей среды, что наблюдается и у нуклеопротеи-
на (Np) H3N2 подтипа вируса гриппа А, отличающегося 
более высокой изменчивостью и патогенностью и часто 
превалирующего в эпидсезонах, вызывая высокую смерт-
ность. Сдвиг в соотношении и количественном содержа-
нии основных аминокислот в Np вирусов гриппа связан с 
их адаптацией к определенному виду организма. По дан-
ным сравнения аминокислотного состава нуклеопротеи-
нов вирусов гриппа и короновирусов проведенных в рос-
сии в 2020 г. [7], в N-белке короновирусов SArS-CoV-2, 
SArS-CoV, MerS-CoV и Bat Cov HKu3 в отличие от Np 
вирусов гриппа H3N2 и H1N1 cодержание аргинина и ли-
зина практически совпадают. В Np-белке у вирусов грип-
па выявлено более высокое содержание положительно и 
отрицательно заряженных аминокислот, чем в N-белке 
коронавирусов. С учётом бóльшей разницы между ко-
личеством положительно и отрицательно заряженными 
аминокислотами в N-белке SArS-CoV-2 по сравнению с 
Np вирусов гриппа снижение распространения нового 
коронавируса можно ожидать позднее, чем спад эпиде-
мии гриппа (в конце весны или с наступлением лета). С 
повышением температуры окружающей среды в вирио-
нах дестабилизируется связь N-белка с рНК, что может 
привести к изменениям, затрагивающим экспонирова-
ние полярных боковых групп некоторых аминокислот 
S-протеина. Это в итоге должно предотвратить выжива-
ние SArS-CoV-2 во внешней среде, по мнению Харчен-
ко е.П.

Уникальной особенностью N-белка SArS-CoV-2 по 
сравнению с представителями Coronaviridae явилось от-
сутствие цистеина (С), что связано с особенностями 
укладки геномной рНК в вирионе. 

Одним из наиболее важных шагов по ограничению 
вспышки любого вирусного заболевания является воз-
можность в кратчайшие сроки диагносцировать неко-
торые маркеры возбудителя SArS-CoV-2, в число кото-
рых может входить и N-белок. его можно рассматривать 
как возможный диагностический инструмент для выяв-
ления SArS-CoV-2, поскольку известно, что, например, 
при SArS-CoV этот белок обнаруживается уже на пер-
вый день заражения и его считают при SArS-CoV-2 иде-
альной мишенью для обнаружения вирусных антигенов 
[28]. также его целесообразно рассматривать и в качестве 
потенциального кандидата для конструирования совре-
менных вакцин, учитывая его стабильность. 

С учётом значимости N-белка для процессов жизне-
деятельности SArS-CoV-2, его участия в реализации па-
тогенных свойств вирионов представляется актуальным 
дальнейшее углубленное изучение этого белка, а инфор-
мация, полученная о его структуре и свойствах, поможет 

расширить понимание биологии SArS-CoV-2 и повлиять 
на разработку более эффективных методов для его диа-
гностики и лечения. N-белок SArS-CoV-2 — полифунк-
циональный структурный белок, который целесообразно 
рассматривать в качестве биомаркера повышенной кон-
тагиозности и патогенности нового коронавируса, уча-
ствующего в формировании его адаптационного потен-
циала и поддерживающего его жизненный цикл.

Структурный белок Е SARS-CoV-2
Интегральный мембранный белок е является одним 

из структурных белков SArS-CoV-2, состоящим из 75 
аминокислот, рi 8.59, кодируемый геном Qrf4 (e), моле-
кулярная масса которого составляет около 5 kDa. белок 
е выявлен только у представителей Сoronaviridae. Пока-
зано, что белок е, являясь ярко выраженным гидрофоб-
ным белком-виропорином, играет важную роль в цикле 
репликации вируса, его сборке, высвобождении, проник-
новении, а также в патогенезе [29–30]. При ОрВИ и MerS 
e белок рассматривают как одну из детерминант пато-
генности [31]. рекомбинантные варианты вируса MHV 
с делецией гена е обладали низкой репликационной ак-
тивностью. белок е, участвуя во взаимодействии вируса 
SArS-CoV с клетками хозяина и его белками, способен 
индуцировать апоптоз посредством каспазозависимо-
го механизма, вызывать лимфопению и ингибировать 
cтрессовую реакцию клеток хозяина, участвуя в сверхэк-
спрессии цитокинов [32–33]. белки е SArS-CoV и SArS-
CoV-2 идентичны на 94,7 % [29]. Несмотря на то, что бе-
лок е из SArS-CoV-2 отличается от SArS-CoV только 
тремя заменами и одной делецией, специалисты предпо-
ложили, что такие изменения могут оказывать влияние 
на конформацию и свойства белка [30]. В структуре белка 
е SArS-CoV-2 отсутствуют такие аминокислоты, как ги-
стидин (Н), глицин (Q) и триптофан (W). А наличие кон-
сервативных остатков цистеина и пальмитоилирование 
важны для стабильности белков и функционирования 
вирионов [34]. Отмечено, что iC (ионный канал) и pBM 
(пептид-связывающий мотив) этот белок способен ис-
пользовать для запуска цитокинового шторма, который 
активирует инфламмасомы, приводя к усилению отёка 
лёгких и в конечном счете — к ОрДС (острому респира-
торному дистрессиндрому), одной из основных причин 
смерти от SArS-CoV и SArS-CoV-2. Несмотря на то, что 
e-протеин содержится в количестве всего нескольких ко-
пий на вирион, он является важным фактором патоген-
ности и справедливо считается «самым загадочным» бел-
ком, функции которого до сих пор не до конца изучены. 
Кроме того, у разных вирусов эти функции могут быть 
различными. Литературные данные свидетельствуют о 
том, что этот белок может являться привлекательной мо-
лекулярной мишенью для разработки лекарств с чётким 
расчётом их докинга. Между тем очевидно, что структур-
ный белок е, являясь структурным полифункциональ-
ным белком, может претендовать на роль биомаркера па-
тогенности нового вируса SArS-CoV-2.

Структурный белок М SARS-CoV-2
Интегральный cтруктурный мембранный гликопро-

теин M SArS-CoV-2, кодируемый геном Orf5, состоит 
из 222 аминокислотных остатков с рi 9.51, молекулярная 
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масса которого составляет около 25 kDa. Аминокислотная 
последовательность белка M SArS-CoV-2 оказалась на 
90.5% идентичной аминокислотной последовательности 
белка SArS-CoV. Подобно другим структурным белкам 
коронавируса, он играет центральную роль в его сборке, 
превращая клеточные мембраны в «мастерские» по 
сборке новых вирусных частиц [35], морфогенезе [36] поч-
ковании [37], патогенезе [38], взаимодействуя с другими 
основными структурными белками коронавируса S, N и 
e [33]. более того, у альфа-коронавирусов этот белок вза-
имодействует со спайк-белком на начальных этапах вза-
имодействия и внедрения в клетку. Данные Siu Y. l. еще 
в 2008 г. продемонстрировали, что структурные белки M, 
N, и e являются ключевыми молекулами в сборке SArS-
CoV, а белки e и N должны коэкспрессироваться с бел-
ком М для эффективной сборки, транспортировки и вы-
свобождения вирусных частиц. Показано, что белок М 
коронавируса SArS-CoV может вызывать апоптоз, а при 
SArS-CoV-2 — влиять на иммунную систему человека, 
ингибируя выработку интерферона [39]. В настоящее 
время проводятся исследования, направленные на созда-
ние ингибиторов, действующих на этапе сборки вирио-
нов, снижающих точность процессов сборки вируса и из-
меняющих архитектуру вирусных частиц. Структурный 
полифункциональный белок M может рассматриваться 
как биомаркер патогенности нового вируса SArS-CoV-2.

Заключение
решение вопросов, связанных с диагностикой, лече-

нием, профилактикой и патогенезом нового коронавиру-
са кроется в знании структуры и функции структурных 
и неструктурных вирусных белков. В настоящее время 
активно изучается структура, свойства, функции и роль 

структурных белков SArS-CoV-2, что является чрезвы-
чайно актуальным вектором исследования, позволяю-
щим выяснить их истинный биологический потенциал 
действия и в перспективе оценить возможные пути об-
разования его новых вариантов за счёт постепенных из-
менений свойств его поверхностных антигенов («дрей-
фа») или полной смены одного или двух поверхностных 
белков («шифта») и разработать стратегию и тактику экс-
тренного реагирования при появлении новых штаммов.

Учитывая изложенные выше данные, мы можем сде-
лать заключение о том, что структурные белки (антиге-
ны) нового коронавируса, являясь полифункциональ-
ными белками, могут служить биомаркерами высокой 
контагиозности и патогенности SArS-CoV-2, форми-
руя его патогенетический и адаптационный потенциа-
лы. Полифункциональность структурных белков S, N, M 
и е нового коронавируса позволяет ему быстро отвечать 
на флуктуации условий существования через использо-
вание альтернативных подходов для реализации меха-
низмов, лежащих в основе его патогенетического потен-
циала. Направление исследований в области изучения 
белков SArS-CoV-2 быстро развивается, что позволяет 
надеяться на то, что в ближайшем будущем удастся выя-
вить cтруктурно-функциональные связи в белках нового 
коронавируса, приблизиться к пониманию механизмов, 
лежащих в основе его высокой контагиозности, пато-
генности, адаптации, а полученные результаты исполь-
зовать для решения стратегически приоритетных задач 
настоящего времени, направленных на создание совре-
менных отечественных вакцин и разработку эффектив-
ных методов диагностики, лечения и профилактики CO-
ViD-19, учитывая, что вирусные белки могут являться 
для этого основными молекулярными мишенями. 
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