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НОВАЯ КОРОНАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ. ИСТОРИЯ КОРОНАВИРУСА 
ОТ РОЖДЕНИЯ ДО ЭПИДЕМИИ
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РЕЗЮМЕ. Впервые РНК вируса SARS-CoV-2 была выявлена 8 декабря 2019 года у паци-
ента с пневмонией. 31 декабря 2019 года Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
была оповещена о нескольких случаях вирусной пневмонии, вызванной неизвестным па-
тогеном. 7 января 2020 года информация о новом вирусе была подтверждена, а сам вирус 
был отнесен к коронавирусам. В январе 2020 года ВОЗ объявила вспышку, связанную с 
SARS-CoV-2, а 11 марта 2020 года охарактеризовала принявшее мировой масштаб распро-
странение болезни как пандемию. В данном обзоре затронута история открытия корона-
вирусов в целом, а также строение вируса SARS-CoV-2.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: новая коронавирусная инфекция; COVID-19; пандемия; SARS-CoV-2.
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SUMMARY. For the first time, SARS-CoV-2 virus RNA was detected on December 08, 2019 
in a patient with pneumonia. On December 31, 2019, the World Health Organization (WHO) 
was notified of several cases of viral pneumonia caused by an unknown pathogen. On January 
7, 2020, information about the new virus was confirmed, and the virus itself was classified as a 
coronavirus. In January 2020, WHO declared an outbreak associated with SARS-CoV-2, and on 
March 11, 2020, characterized the worldwide spread of the disease as a pandemic. This review 
touches upon the history of the discovery of coronaviruses, as well as the structure of the SARS-
CoV-2 virus.
KEY WORDS: new coronavirus infection; COVID-19; pandemic; SARS-CoV-2.

коровьей, были не подвержены оспе нату-
ральной. Прорыв в этом вопросе произошел 
в 1796 году, когда английский врач и ученый 
Эдвард Дженнер (рис. 2) публично произвел 
первое «цивилизованное» и безопасное оспо-
прививание. В 1906 году впервые был вы-
явлен Variolavirus немецким бактериологом 
Энрике Пашеном, предложившим для обна-
ружения вируса специальную окраску, после 
чего наблюдаемые при световой микроскопии 
вирионы получили название «тельца Паше-
на» [27].

Основоположником вирусологии являет-
ся русский ученый, профессор ботаники Дми-
трий Иосифович Ивановский (28.10.1864 — 
20.06.1920) (рис. 1), установивший в 1892 году, 
что мозаичная болезнь табака (МБТ) вызывается 
инфекционным агентом, фильтрующимся через 
фарфоровые фильтры (свечи Пастера–Шамбер-
лана) с такими мелкими порами, которые задер-
живали известные в то время микроорганизмы. 

Большая часть болезней наших — 
это дело наших собственных рук;

мы могли бы почти всех их избежать, если бы 
сохранили образ жизни простой, 

однообразный и уединенный, который 
предписан нам был природою.

Жан Жак Руссо (28.06.1712 — 02.07.1778)

ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на все достижения науки, виру-
сы угрожают человечеству крупными эпиде-
миями, как и сотни лет назад. Борьба между 
вирусами и человеком, как и жизнь этой пары 
в симбиозе, — продолжается. Что нам несет 
эта борьба: финальный исход или сосуще-
ствование — покажет время. В поле зрения 
ученых вирусы попали в начале XVIII века. 
Тогда европейские врачи заинтересовались 
феноменом непроизвольной вакцинации: 
люди, зараженные легкой формой оспы — 

Рис. 1. Д.И. Ивановский Рис. 2. Эдвард Дженнер
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Д.И. Ивановский гениально предположил, что 
мельчайший агент фильтрата листьев МБТ, 
вызывавший при заражении здоровых листьев 
табака такую же мозаику, имеет корпускуляр-
ную структуру, т.е. состоит из дискретных 
частиц-телец, а не является contagium vivum 
fluidum (жидким живым началом), как утверж-
дал в 1899 году повторивший его исследова-
ние знаменитый голландский микробиолог 
Мартин Бейеринк. К его чести, он отметил в 
своей статье: «Подтверждаю, что приоритет 
с фильтрованием через бактериальные све-
чи сока зараженных листьев МБТ, принадле-
жит господину Ивановскому» [24]. По злому 
року судьбы Дмитрий Иосифович Иванов-
ский скончался от цирроза печени в исходе 
хронического вирусного гепатита (неверифи-
цированного) в 1920 году. И вслед за этим от-
крытием началось лавинообразное изучение 
вирусов, которые не перестают нас удивлять 
и преподносить неожиданные сюрпризы.

После детального изучения вирусов, ко-
торые получили свое название от латинского 
слова virus (яд), стало известно, как именно 
они устроены. Полноценная вирусная части-
ца — вирион — состоит из белковой оболоч-
ки (капсида) и внутреннего содержимого — 
нуклеиновой кислоты, «хранящей» вирусные 
гены. У некоторых вирусов капсид покрыт 

дополнительными слоями из белков и ли-
пидов. По тому, какая именно нуклеиновая 
кислота содержится в вирусе, их делят на два 
больших вида: ДНК- и РНК-вирусы.

История коронавирусов начинается с пер-
вого сообщения о новом типе заболевания 
верхних дыхательных путей среди кур в Се-
верной Дакоте в 1931 году. Возбудитель был 
идентифицирован как вирус в 1933 году. 
К 1936 году болезнь и вызывающий ее вирус 
были признаны уникальными. Возбудитель 
стал известен как вирус инфекционного брон-
хита (IBV), позже официально переименован 
в птичий коронавирус [27].

Новое заболевание мозга мышей (мыши-
ный энцефаломиелит) было обнаружено в 
1947 году в Гарвардской медицинской школе 
в Бостоне. Вирус, вызывающий заболевание, 
получил название JHM (в честь патологоана-
тома из Гарварда Джона Ховарда Мюллера). 
Три года спустя Национальный институт ме-
дицинских исследований в Лондоне сообщил 
о новом гепатите у мышей. Возбудитель бо-
лезни был идентифицирован как вирус гепа-
тита мышей (MHV). 

В 1961 году вирус был получен от школь-
ника в Англии, который страдал от простуды. 
В 1965 году образец, обозначенный B814, был 
идентифицирован как новый вирус. Другие 

Рис. 3. Статья в журнале
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вирусы простуды, обозначенные 229E, собран-
ные у студентов-медиков в Чикагском универ-
ситете, также были зарегистрированы как но-
вые в 1966 году [27].

Структурный анализ IBV, MHV, B814 и 
229E с использованием просвечивающей элек-
тронной микроскопии показал, что все они 
принадлежат к одной группе вирусов. Про-
ведя решающее сравнение 5 июня 1965 года 
(рис. 3), Дэвид Артур Джон Тиррелл (David 
Tyrrell, 19.06.1925 — 02.05.2005) (рис. 4) и 
Малком Бунье (Malcoim L. Bynoe) дали соби-
рательное название «коронавирус», поскольку 
все эти вирусы характеризовались проекция-
ми, подобными солнечной короне, так назы-
ваемыми шипами на их поверхности [21, 24, 
29]. Джун Алмейда (05.10.1930 — 01.12.2007) 
(рис. 5), которую специально пригласили 
из США, в 1966 году впервые опубликовала 
электронограмму коронавируса. Историче-
ской родиной открытия коронавируса стала 
лаборатория в Salisbury (Солсбери) [9, 24, 25].

Другие коронавирусы были обнаружены 
у свиней, собак, кошек, грызунов, коров, ло-
шадей, верблюдов, белух, птиц и летучих мы-
шей [25, 32].

По состоянию на 2020 год коронавирусы 
насчитывают 2 подсемейства (Coronavirinae 
и Torovirinae) и 46 видов, 7 из которых пато-
генны для человека, из них 4α и 3β (SARS-
CoV — 1, 2 и MERS). Обнаружено, что ле-
тучие мыши являются самым богатым источ-
ником различных видов коронавирусов. Все 
коронавирусы произошли от общего предка 
около 293 миллионов лет назад [3, 7, 19].

Коронавирусы человека были обнаруже-
ны как один из многих вирусов, вызывающих 

Рис. 4. Дэвид Артур Джон Тиррелл Рис. 5. Джун Алмейда

простуду. Исследования по изучению про-
студных заболеваний смогли появиться, ког-
да британский Совет по медицинским иссле-
дованиям и Министерство здравоохранения 
создали научно-исследовательский отдел по 
простудным заболеваниям CCRU (Common 
Cold Research Unit) в Солсбери в 1946 году. 
CCRU обнаружили несколько вирусов, таких 
как вирусы гриппа, парагриппа и риновиру-
сы, вызывающие простуду. Дэвид Тиррелл 
разработал методику выращивания риновиру-
сов с использованием назальных эпителиаль-
ных клеток в 1960 году. Его команда вскоре 
после этого разработала концепцию широкой 
категоризации вирусов простуды на две груп-
пы: одна группа, называемая штаммом H, 
могла поддерживаться только в культуре кле-
ток человеческого эмбриона-почки, а другая 
группа, обозначенная как штамм M, могла со-
храняться как в культуре клеток человеческо-
го эмбриона-почки, так и в культуре клеток 
эмбриона обезьяны-почки. К тому времени 
многие вирусы простуды можно было выра-
щивать в любой из этих клеточных культур, и 
они были соответственно классифицированы 
как штаммы M или H. 

В течение 1960–1961 годов команда Тир-
релла собрала мазки из горла у 170 школьни-
ков, больных простудой, в школе-интернате в 
Эпсоме, графство Суррей, Англия [23]. Сре-
ди немногих образцов, которые нельзя было 
культивировать ни в одной из питательных 
сред, образец, обозначенный B814, собран-
ный 17 февраля 1961 года, был особенно зараз-
ным среди здоровых добровольцев. Не было 
доказательств того, был ли патоген B814 бак-
терией или вирусом, поскольку все доступные 
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методы бактериального и вирусного культи-
вирования показали отрицательные резуль-
таты. Его можно было сохранить только в 
культуре трахеи человека и эксперименталь-
но передать здоровым добровольцам с помо-
щью назальной инокуляции [28]. В 1965 году 
они смогли подтвердить, что патоген был ви-
русом, проходящим через фильтр, чувстви-
тельным к лечению эфиром, что указывает 
на липидную оболочку вируса, способным 
вызывать простуду у пролеченных антибио-
тиками добровольцев; вирус культивировали  
в культуре эпителиальных клеток человека, 
эмбриона и трахеи [24]. В независимом ис-
следовании, проведенном в США, Дороти 
Хамре и Джон Дж. Прокноу изучали инфек-
цию дыхательных путей у студентов-медиков 
Чикагского университета. В 1962 году они по-
лучили пять образцов, которые были связаны 
с очень разными симптомами, вызывающими 
только легкую простуду, и могли быть куль-
тивированы только во вторичной ткани почек 
человека, в отличие от других вирусов про-
студы, которые могли сохраняться в культуре 
клеток эмбриона обезьяны-почки. Серологи-
ческий тест показал, что это не миксовирусы 
(Orthomyxoviridae). Они представили свое 
открытие как «Новый вирус, выделенный из 
дыхательных путей человека» в Трудах Об-
щества экспериментальной биологии и ме-
дицины в 1966 году [21]. Ученые дополни-
тельно изучили один образец, обозначенный 
229E, выращенный в культуре диплоидных 
клеток человека и описали стадии его разви-
тия с помощью просвечивающей электронной 
микроскопии, чтобы показать, что это новый 
тип вируса. «Эти “шипы” часто были видны 
только на части поверхности и были менее 
плотно упакованы, чем те, которые наблюда-
ются у вирусов гриппа. Они значительно раз-
личались по форме» [11].

Д. Алмейда предложила термин «гриппо-
подобный» из-за их сходства, но Д. Тиррелл 
счел это неуместным. Алмейда придумала 
новое название «коронавирус» [11, 22]. Тир-
релл так описывает свои воспоминания в кни-
ге «Холодные войны: борьба с простудой» в 
2002 году: «Несмотря на то, что мы могли ос-
новывать свое суждение только на изображе-
ниях, полученных с помощью электронного 
микроскопа, мы были совершенно уверены, 
что идентифицировали ранее нераспознан-
ную группу вирусов. Так как же нам их на-
зывать? “Гриппоподобный” кажется немного 
слабым, несколько расплывчатым и, вероят-
но, вводящим в заблуждение. Мы более вни-

мательно посмотрели на появление новых 
вирусов и заметили, что они окружены неким 
ореолом. Обращение к словарю привело к по-
явлению латинского эквивалента короны, и 
так родилось название коронавирус» [32].

ТАКСОНОМИЯ

В 1813 году термин «таксономия» (систе-
матика) предложен Огюстеном Декандолем, 
занимавшимся классификацией растений, и 
изначально применялся только в биологии. 
Позже стал использоваться для обозначения 
общей теории классификации.

Международный комитет по таксономии 
вирусов (International Committee on Taxonomy 
of Viruses, ICTV) занимается организацией 
таксономической классификации вирусов. 
В 1966 году Комитет по таксономии вирусов 
предложил первую унифицированную клас-
сификацию. В 1973 году были расширены 
его права, и он официально назван Между-
народным комитетом по таксономии вирусов 
(МКТВ). На 1 марта 2020 года в базе данных 
МКТВ содержится информация о таксономи-
ческом положении 6590 видов вирусов, виро-
идов и сателлитов из 1,67 млн предполагае-
мых вирусов. Комитет пересматривает клас-
сификацию каждые 4 года.

Коронавирусы (Coronaviridae) — это се-
мейство РНК-содержащих вирусов, способ ных 
инфицировать как животных (их естествен-
ных хозяев), так и человека. Коронавирусы 
разделяются на четыре рода: Alphacoronavirus, 
Betacoronavirus, Gammacoronavirus и Deltaco-
ronavirus. У людей коронавирусы могут вы-
звать целый ряд заболеваний: от легких форм 
острой респираторной вирусной инфекции 
(ОРВИ) до тяжелого острого респираторного 
синдрома (ТОРС или SARS) [1].

До 2002 года коронавирусы рассматрива-
лись в качестве агентов, вызывающих нетяже-
лые заболевания верхних дыхательных путей 
(с крайне редкими летальными исходами). 
В период с 2002 по 2004 годы коронавирус 
SARS-CoV из рода Betacoronavirus (резерву-
ар — летучие мыши, промежуточный резерву-
ар — циветты или виверры) впервые стал 
причиной развития эпидемии так называемой 
атипичной пневмонии (ТОРС) и подтвержден-
ной причиной смерти 774 человек в 37 странах 
мира, что составило 9,6% смертности. С 2004 
года новых случаев атипичной пневмонии, вы-
званной SARS-CoV, не зарегистрировано [1].

Очередная эпидемия, вызванная коронави-
русом MERS-CoV (резервуар — одногорбые 
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верблюды), также из рода Betacoronavirus — 
ближневосточный коронавирусный синдром, 
началась в 2012 году на Аравийским полу-
острове (82% случаев в Саудовской Аравии). 
До 2020 года зарегистрировано 866 леталь-
ных исходов от MERS — 39,3% смертности. 
В настоящий момент MERS-CoV продолжает 
циркулировать и вызывать новые случаи за-
болевания [1].

SARS-CoV-2 — оболочечный вирус с одно-
цепочечной РНК позитивной полярности, от-
носящийся к семейству Coronaviridae, подсе-
мейству Coronavirinae, роду Betacoronavirus, 
подроду Sarbecovirus. Учитывая высокую па-
тогенность, вирусы SARS-CoV, SARS-CoV-2 
и MERS-CoV отнесены ко II группе патоген-
ности [5, 6].

Вирионы SARS-CoV-2 размером 80–220 нм. 
Нуклеокапсид представляет собой гибкую спи-
раль, состоящую из геномной плюс-нити РНК 
и большого количества молекул нуклеопро-
теина N. Имеет самый большой геном среди 
РНК-геномных вирусов. В его структуре выде-
ляют суперкапсид, в который встроены глико-
протеиновые тримерные шипы (пепломер), вы-
глядящие как корона, мембранный гликопро-
теин, малый оболочечный гликопротеин.

Вирионы SARS-CoV-2 сферической фор-
мы — самые крупные среди РНК-вирусов. 
РНК, которая имеет спиральную симме-
трию, располагается внутри нуклеопротеина 
(N-белка), и обе структуры вместе формиру-
ют нуклеокапсид (60–70 кДа). На наружной 
поверхности нуклеокапсида находится су-
перкапсидная оболочка сложного строения 
(бислойная липидная оболочка), под которой 
располагаются четыре или пять структурных 
белков, которые формируют внешний слой 
коронавируса и защищают РНК, находящу-
юся внутри. Структурные белки определяют 
не только структуру вируса, но и принима-
ют участие в репликации новых вирусных 
частиц, в сборке и выходе из клетки хозяи-
на новых копий вируса. S-белок по химиче-
ской структуре — это тримерный остроко-
нечный спайк-гликопротеин, имеет размер 
180–200 кДа, состоит из 1300 аминокислот в 
длину и субъединиц S1 и S2 [17, 26].

В структуре S-белка выделяют внеклеточ-
ный N-терминальный домен (NTD), транс-
мембранный домен (ТМD), закрепленный на 
вирусной мембране, короткий внутриклеточ-
ный C-терминальный домен (CMD), сигналь-
ный пептид (АК 1–13), расположенный на 
N-конце, субъединицу S1 (14–685 остатков) и 
субъединицу S2 (686–1273 остатка); послед-

ние две области отвечают за связывание ре-
цепторов и слияние мембран соответственно.

Белок S находится на поверхности, и функ-
ционально субъединицы предназначены: S1 — 
для связывания с рецептором, состоит из ре-
цепторсвязывающего домена (RBD),  S2 — для 
слияния мембран, состоит из мембраносвязы-
вающего домена (MBD).

Субъединица S1 химически — амино-кон-
цевой домен, в пределах которого находится 
область непосредственного контакта — ре-
цепторсвязывающий мотив (RBM), и включа-
ет два независимых домена: N-терминальный 
домен (NTD) и C-терминальный домен (CТD). 
CTD отвечает за взаимодействия SARS-CoV-2 
с рецепторным ангиотензин-превращающим 
ферментом 2 (ACE2).

Домен CD RBD S-белка распознает в каче-
стве конкретного для каждого вида специфи-
ческий рецептор клетки-хозяина, который яв-
ляется основной мишенью для вируснейтра-
лизующих антител. В состав S1-субъединицы 
входят: NTD (14–305 остатков) и рецептор-
связывающий домен (RBD, 319–541 остаток).

Субъединица S2 химически обладает кар-
бокси-концевыми связями, и структура со-
стоит из набора белков: пептид слияния (FP) 
(788–806 остатков), гептадный повтор 1 (HR1) 
(912–984 остатка), гептадный повтор 2 (HR2) 
(1163–1213 остатков), трансмембранный до-
мен (ТМ) (1213–1237 остатков); центральная 
спираль (CH) (1237–1237 остатков); коннек-
торный домен; цитоплазматический хвост. 

ACE2 представляет собой трансмембран-
ный белок I типа, имеющий внеклеточный 
N-гликозилированный N-концевой участок, 
на котором находится карбоксипептидаз-
ный сайт, а также короткий внутриклеточ-
ный С-концевой цитоплазматический хвост. 
N-концевой пептидазный домен является 
местом связи ACE2 с SARS-CoV. Выделяют 
также две формы белка ACE2: клеточную 
(связанную с мембраной) и циркулирующую 
(растворимую). Клеточная форма — это пол-
ноценный белок, синтезируемый в больших 
количествах пневмоцитами или энтероци-
тами тонкой кишки. Циркулирующая форма 
(у нее сохраняется N-концевой пептидаз-
ный участок) возникает после расщепления 
клеточной формы ACE2 металлопротеазой 
ADAM17, после чего она попадает в межкле-
точное пространство.

ACE2 с трансмембранной сериновой про-
теазой II типа TMPRSS2 обеспечивает вхож-
дение SARS-CoV-2 в клетки-мишени легоч-
ной ткани и тонкой кишки [8].
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TMPRSS2 — мембраносвязанная сери-
новая протеаза, продукт гена TMPRSS2; яв-
ляется трансмембранным белком, содержит 
рецепторный, цистеин-богатый и протеазный 
домены. Он состоит из 492 аминокислотных 
остатков, молекулярная масса — 53 859 Да, 
и имеет 4 домена: трансмембранный до-
мен, серинпротеазный домен, рецепторный 
SRCR-домен и рецепторный LDL-домен.

У SARS-CoV-2 одной из наиболее эффек-
тивных протеаз является фурин. Фурин — 
фермент, сериновая протеаза клеток чело-
века, расщепляет белок в месте спаренных 
основных аминокислот. Расположен в аппа-
рате Гольджи и является одним из самых эф-
фективных ферментов, который находится не 
только на поверхности клеток, но и внутри. 

Фуриновая вставка — это 12 нуклеоти-
дов в S-гене, кодирующих 4 аминокислоты 
PRRA, распознающиеся ферментом фури-
ном. На фуриновом сайте последователь-
ность нуклеотидов CCU–(CGG–CGG)–GCA. 
Кодоны CGG–CGG, кодирующие два аргини-
на дублета в SARS-CoV-2, не обнаружены ни 
в одном из сайтов фурина в других вирусных 
белках, экспрессируемых широким спектром 
вирусов.

Чтобы произошла рекомбинация, должен 
быть донор из другого участка фурина и, 
возможно, из другого вируса. В отсутствие 
известного вируса, содержащего этот дублет 
аргинина, кодируемый кодонами CGG-CGG, 
исследователи отвергают теорию рекомбина-
ции как механизм, лежащий в основе возник-
новения PRRA при SARS-CoV-2.

В нативном состоянии S-белок неактивен. 
Во время вирусной инфекции протеазы кле-
ток-мишеней расщепляют S-белок на S1- и 
S2-белки. Это необходимо для активации до-
мена слияния мембран для проникновения 
вируса в клетки-мишени [12].

Е-белок — это небольшой гидрофобный бе-
лок, состоящий из 74–109 аминокислот (АК) с 
молекулярной массой 8,4–109 кДа. Он состоит 
из трех частей: NTD, TMD и CTD [29].

Е-белок образует в клетке ионный канал, 
повышает активность виропорина, участвует 
в сборке вируса, а также опосредует экзоци-
тоз вирусных частиц [31].

PDZ-связывающий мотив (PBM) являет-
ся важным белковым мотивом в CT-области, 
также он играет решающую роль в патоген-
ности, разобщая передачу сигналов в клетке. 

Ионный канал и PBM строго сохраняются 
во всех кластерах основных генов в штаммах 
SARS-CoV и SARS-CoV-2. Эти особенности 

стимулируют цитокиновый шторм, усилива-
ют воспаление и, как следствие, способству-
ют увеличению отека легких. Этот процесс 
вызывает острый респираторный ди стресс-
синдром и, в конечном итоге, смерть при ин-
фекциях SARS-CoV и SARS-CoV-2.

M-белок — трансмембранный гликопро-
теин, является важным структурным белком 
коронавирусов. Это самый распространен-
ный протеин на поверхности вируса, который 
придает ему форму. Согласно исследованиям, 
проведенным на двух вирусах (SARS-CoV и 
MERS-CoV), M-белок содержит 230 амино-
кислот, имеет молекулярную массу 25–35 кДа 
и является наименьшим структурным белком 
SARS-CoV-2 [10].

CTD обладает способностью связываться с 
РНК. Этот белок транслируется рибосомами, 
которые прикреплены к шероховатому эндо-
плазматическому ретикулуму. 

N-структурный белок спирального нукле-
окапсида имеет сродство к РНК и нескольким 
аминокислотам (лизин и аргинин). В струк-
туре N-белка выделяют: NTD (сайт связыва-
ния РНК), CTD (домен димеризации), а так-
же множество неупорядоченных фрагментов 
(богатых серином и аргинином). N-белок вы-
полняет функцию присоединения и сборки 
генома вирусной РНК к длинной спиральной 
структуре нуклеокапсида или матрице рибо-
нуклеопротеида; однако он очень чувствите-
лен к протеазам. Этот белок фосфорилирует-
ся в нескольких специфических положениях 
в различных коронавирусах, что приводит к 
изменению его функций, таких как специфич-
ность к вирусной РНК, нарушения связыва-
ния моноклональных антител с поверхностью 
вируса, а также созревание и сборка вируса 
[14, 20]. Штамм, выделенный из образцов 
от пациентов, госпитализированных в Ухане 
в декабре 2019 года, был отнесен к генети-
ческому клайду L и является референтным 
для всех последующих геномов, полученных 
при сегментировании последовательностей. 
В начале января 2020 года несколько изме-
нившийся штамм SARS-CoV-2 был отнесен 
к клайду S, а затем также выделили клайд О 
[1]. Выявлены несколько значимых штаммов 
SARS-CoV-2. 

Для обеспечения расширенного обсуж-
дения эпидемиологического и клинического 
значения вариантов вируса и облегчения об-
мена данными по появлению и распростране-
нию вариантов вируса ВОЗ создала рабочую 
техническую консультативную группу, кото-
рая предложила унифицировать обозначение 
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групп вариантов вируса и обозначить их бук-
вами греческого алфавита.

Исходя из распространенности различных 
вариантов вируса среди населения и данных об 
их биологических свойствах (контагиозность, 
патогенность, отношение к нейтрализующей 
активности антител), ВОЗ предложила выде-
лять варианты, вызывающие обеспокоенность 
(VOС — variant of concern) и варианты, вызы-
вающие интерес (VOI — variant of interest). 

VOI широко распространены во многих 
странах мира, имеют мутации, которые по-
тенциально способны изменить их биологи-
ческие свойства, но доказательства этому в 
настоящий момент отсутствуют. 

VOC наряду с мутациями обладают биоло-
гическими свойствами, повышающими кон-
тагиозность, патогенность или снижающие 
нейтрализующую активность антител.

Альфа-штамм был впервые обнаружен в 
октябре 2020 года во время пандемии COVID-19 
в Великобритании. 2 февраля 2021 года офици-
альные лица Британии сообщили, что среди 
214 000 образцов данного штамма, подвергну-
тых генетическому секвенированию, в 11 была 
обнаружена и мутация E484K. Одна из мута-
ций (N501Y) также присутствует в штаммах 
бета и гамма [1, 4, 30].

Бета-штамм SARS-CoV-2 обнаружен в 
Южной Африке, о чем было сообщено Ми-
нистерством здравоохранения ЮАР 18 дека-
бря 2020 года. Исследователи и официаль-
ные лица сообщили, что распространенность 
этого штамма была выше среди молодых 
людей без каких-либо основных заболева-
ний, и по сравнению с другими штаммами 
он чаще приводит к серьезным заболеваниям 
в этих случаях. Министерство здравоохра-
нения ЮАР также указало, что этот штамм 
может быть движущей силой второй волны 
пандемии COVID-19 в стране из-за того, что 
штамм распространяется более быстрыми 
темпами, чем другие, более ранние штаммы 
вируса [30].

Гамма-штамм SARS-CoV-2 обнаружен в 
Токио 6 января 2021 года Национальным ин-
ститутом инфекционных заболеваний (NIID). 
Новый штамм был обнаружен у четырех че-
ловек, прибывших в Токио из штата Амазо-
нас, Бразилия, 2 января 2021 года. 11 февраля 
2021 года глава Минздрава Бразилии Эдуардо 
Пазуелло сообщил о том, что данный штамм в 
3 раза заразнее «оригинального» SARS-CoV-2 
[13, 15, 16, 30].

Дельта-штамм SARS-CoV-2 впервые вы-
явлен в Индии. Во второй половине апреля 

2021 года индийский штамм дельта попал в 
Россию. 14 июня 2021 года в Индии был об-
наружен мутировавший вариант B.1.617.2, 
который известен как вариант AY.1, или дель-
та плюс. Дельта плюс отличается наличием 
в спайковом белке мутации K417N, которая 
способна снижать активность антител у пе-
реболевших и вакцинированных людей. Мин-
здрав Индии назвал три отличительных при-
знака дельты плюс: повышенная контагиоз-
ность, усиленная способность связываться с 
рецепторами клеток легких и потенциальная 
устойчивость к терапии моноклональными 
антителами (МКА) [30].

Лямбда-штамм SARS-CoV-2 в августе 
2020 года впервые обнаружен в Перу. В июне 
2021 года в Перу на штамм лямбда приходил-
ся 81% всех зарегистрированных в стране 
случаев [30].

В конце января 2021 года в Колумбии вы-
явлен новый штамм коронавируса — мю, 
а 1 сентября 2021 года данный штамм был 
внесен в список мониторинга штаммов ВОЗ, 
которая присвоила ему пометку «вызывает 
интерес». В ходе изучения данного штамма 
было выявлено, что мутация P681H может 
увеличить эффективность заражаемости это-
го варианта коронавируса, так как эта часть 
генома отвечает за возможность входа вируса 
в клетку. Вариант мю получил широкое рас-
пространение в ряде стран (Колумбия, Эк-
вадор, Чили), однако в целом выявлен лишь 
в 0,1% общего числа изученных штаммов 
SARS-CoV-2 [30]. 26 ноября 2021 года ВОЗ 
определила вариант B.1.1.529 как вызываю-
щий озабоченность (VOС) на основе реко-
мендаций технической консультативной груп-
пы ВОЗ по эволюции вирусов. Этот вариант 
получил название омикрон. Данный штамм 
представляет собой сильно расходящийся 
вариант с большим числом мутаций, в том 
числе 26-32 в спайк-белке, причем некоторые 
вызывают беспокойство и могут быть связа-
ны с потенциалом иммунного побега и более 
высокой способностью к передаче, и 48 мута-
ций во всех 4 генах вируса. Омикрон-штамм 
SARS-CoV-2 — штамм коронавируса SARS-
CoV-2, впервые идентифицированный в Бот-
сване и Южно-Африканской республике в 
ноябре 2021 года, отличающийся большим 
числом мутаций в пепломерах. По информа-
ции на 26 декабря 2021 года, в Дании, Норве-
гии, Великобритании и США омикрон-штамм 
быстро вытесняет дельта-штамм. При зара-
жении омикрон-штаммом, согласно данным 
ВОЗ, заболевание протекает легче или так 
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же, как при заражении дельта-штаммом. Од-
нако быстрое распространение нового штам-
ма может привести к высокой нагрузке на 
систему здравоохранения, а вызванный им 
общий риск ВОЗ оценивает как «очень высо-
кий». Обнаружен в 197 странах мира. Ученые 
предполагают, что появление нового штамма 
вируса с необычно большим числом мута-
ций — результат запущенной продолжитель-
ной болезни в организме иммунодефицитного 
пациента (ВИЧ-инфицированного, возможно, 
в стадии СПИДа) [30].

Весной 2022 года выявлена сублиния оми-
крона BA.2, который назвали стелс-омикро-
ном. Название Stealth (англ. скрытый, невиди-
мый) субвариант получил из-за особенностей 
генетической структуры. ВА.2 отличается от 
BA.1 своей генетической последовательно-
стью, в том числе некоторыми аминокислот-
ными заменами в спайковом и других белках. 
В ходе исследований было установлено, что 
BA.2 имеет большее эволюционное преиму-
щество по сравнению с BA.1 [2].

В начале апреля 2022 года Эдуан Уилкин-
сон, биоинформатик, увидел, что исследова-
тели из лаборатории центра и Национально-
го института инфекционных заболеваний в 
Йоханнесбурге (Южная Африка) отметили 
несколько аномальных последовательностей 
генома SARS-CoV-2. Международная группа 
по классификации вирусов определила, что 
выявленные мутации относятся к линиям в 
генеалогическом древе Omicron, и дала им 
свои имена — ВА.4 и ВА.5 [29]. Сублинии 
BA.4 и BA.5 имеют несколько общих мута-
ций с более ранними сублиниями омикрона, 
а также три уникальные мутации: L452R, 
F486V и R493Q. L452R и F486V в белке шипа 
позволяют BA.5 избегать антител. Кроме 
того, мутация L452R помогает вирусу более 
эффективно связываться с мембраной клет-
ки-хозяина — эта важнейшая характеристика 
связана с тяжестью заболевания COVID-19. 
Мутация F486V может помочь представите-
лям сублинии BA.5 избежать определенных 
типов антител, она может снизить ее способ-
ность связываться с ACE2. Предполагают, 
что BA.5, по-видимому, компенсирует сни-
жение силы связывания с АСЕ2 с помощью 
другой мутации, реверсии R493Q, которая, 
как считается, восстанавливает утраченное 
сродство к АСЕ2. Способность ВА.5 избегать 
иммунитета, сохраняя при этом способность 
связываться с ACE2, вероятно, благоприят-
ствовала быстрому глобальному распростра-
нению.

Впервые штамм BA.2.75 был обнаружен 
в мае 2022 года в Индии. Внимание к себе 
он привлек в первую очередь своей высокой 
контагиозностью [5]. ВОЗ назвала новый 
субвариант как «требующий дальнейшего 
мониторинга». Европейский центр профи-
лактики и контроля заболеваний (ECDC) 
вслед за ВОЗ сперва присвоил BA.2.75 ста-
тус «варианта, находящегося под наблюдени-
ем», а 14 июля перевел его в категорию «ва-
рианты, представляющие интерес» [18]. От 
первоначального омикрона подвид кентавр 
отличается восемью мутациями в шиповид-
ном S-белке и дополнительными пятью му-
тациями вне спайкового белка, что позволяет 
ему намного быстрее распространяться (ско-
рость распространения сопоставима с корью 
или ветряной оспой).

В настоящее время во всем мире превали-
рует циркуляция штамма омикрон, что состав-
ляет 42%. Штамм дельта встречается в 30% 
случаях [30]. В Российской Федерации преи-
мущественно распространяются только оми-
крон-штамм и его подвиды. Сублиния ВА.5 
(дельтакрон) составляет 46%, ВА.2 (стелс) — 
13%, а сублиния ВА.2.75 (кентавр) — всего 
около 0,5%.
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