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Аннотация 

В статье рассматриваются механизмы заражения SARS-CoV-2, межклеточные взаимодействия и пути 
передачи инфекции. Подробно освещены вопросы эпидемиологии COVID-19 и перспективы вовлечения 
других органов и систем, кроме дыхательной, в поддержание вирусной нагрузки. Выявлены проблемы 
иммунной защиты организма человека при инфицировании SARS-CoV-2. Проведены клинические параллели 
с вирусами-предшественниками, а именно SARS-CoV-1 и MERS-CoV. Выделены факторы риска 
инфицированности SARS-CoV-2, позволяющие прогнозировать характер течения и вероятные исходы COVID-
19. 
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Введение 

За последние два десятилетия коронавирусная инфекция вызвала две масштабные 

пандемии: атипичную пневмонию (SARS) в 2002 г. и острый респираторный синдром 

(MERS) на Ближнем Востоке в 2012 г. [1]. 
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В декабре 2019 года новый коронавирус (КВ) SARS-CoV-2 вызвал вспышку пневмонии в 

Ухане, Китай. Специалисты Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) подтвердили 

риск данного заболевания для общественного здоровья всей планеты [2].  

Ученые выделили SARS-CoV-2 из эпителиальных клеток дыхательных путей человека [3]. 

Было обнаружено, что генотип КВ SARS-CoV-2 был ближе к bat-SL-CoVZC45 и bat-SL-

CoVZXC21, а спайковый гликопротеин (СБ) вируса, определяющий возможность 

связывания с клеточным рецептором, подобен КВ SARS-CoV, ответственному за вспышку 

тяжелого острого респираторного синдрома (ТОРС/SARS) в 2002 [4, 5]. 

Исследование китайский ученых выявило, что ангиотензин-превращающий фермент 2 

(АПФ2) является эндогенным спайковым белком (спайковый гликопротеин с S-доменом) 

SARS-CoV-2, который в составе комплекса АПФ2+SARS-CoV-2 связывается с рецептором 

АПФ2, находящимся на мембране клетки-мишени [61]. 

АПФ2 и его биологическая роль в организме человека 

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС) является постоянным объектом 

исследования ученых. Многообразие спектра биологических эффектов, осей 

взаимодействия с ферментами и большое количество активных веществ, которые 

образуются в процессе превращения ангиотензиногена, сопряжено со сложностью охвата 

всех эффектов РААС и определения ее важнейшей роли в жизнедеятельности организма 

человека.  

Наиболее изучено влияние РААС и С/N-доменов ангиотензин-превращающего фермента 

(АПФ) на системную гемодинамику, интраренальный кровоток и сердечно-сосудистую 

систему. В контексте нашего исследования экспрессия АПФ2 является ключевым звеном, 

определяющим инфицированность SARS-CoV-2, а также механизм проникновения этого 

штамма КВ в клетку. При этом хочется отметить, что исследований, посвященных 

изучению исключительно АПФ2, относительно немного. Однако нам удалось выявить 

некоторые биохимические параллели эффектов АПФ2, которые могут объяснять высокую 

вирулентность SARS-CoV-2 у человека. В почке АПФ локализуется в различных клетках, в 

т.ч. эпителиальных клетках проксимальных канальцев, эндотелии сосудов и мезангии 

клубочков почек.  

Ангиотензиноген ферментируется ренином и превращается в неактивный пептид 

ангиотензин I (Ang I). После ферментирования цинк-содержащей металлопептидазой АПФ 

Ang I превращается в активную форму пептида – ангиотензин II (Ang II) [6, 7]. 
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Кроме активации Ang II, АПФ образует дипептидазу His-Leu, которая, в свою очередь, 

способствует метаболизму вазоактивных веществ в почке, включая такие, как брадикинин 

и ангиотензин 1-7 (Ang 1-7) [8, 9]. 

Нам важно на этом этапе отметить, что ряд авторов демонстрировали, что ингибирование 

АПФ увеличивает активность Ang 1-7 и ослабляет, зависимое от АПФ, образование Ang 1-5 

в проксимальных канальцах почек [10]. 

АПФ2 представляет собой металлопептидазу, сходную с АПФ, но ее карбоксипептидазная 

активность проявляется в расщеплении Ang II с образованием Ang 1-7. АПФ2 

дополнительно гидролизует Ang I с образованием Ang 1-9; однако каталитическая 

константа Мишелиса-Ментена для АПФ2 примерно в 500 раз больше для преобразования 

Ang II в Ang 1-7. АПФ2 демонстрирует наибольшее значение величины константы 

Мишелиса-Ментена среди всех ферментов, которые превращают Ang I, Ang II или Ang 1-9 

в Ang 1-7 [11]. 

АПФ2 обнаружен как в растворимых, так и в мембранно-ассоциированных формах в ряде 

тканей, включая почку, сердце, мозг, легкие и яички [12.] 

Очевидно, что АПФ2 определяет экспрессию Ang II и, в конечном итоге, Ang 1-7 не только 

в почке, но и других органах, включая легкие [13-15]. 

Ангиотензин 1-7 и его биологическая роль в организме 
человека 

Ang 1-7 экспрессируется в почках и его уровень сопоставим с уровнем Ang II. [16-18]. 

Эндопептидазы, такие как неприлизин, пролилолигопептидаза и тиметолигопептидаза, 

используют Ang I в качестве субстрата для генерации Ang 1-7. Причем уровень Ang 1-7 не 

зависит от образования Ang II в почке. Неприлизин представляет собой 

металлопептидазу, которая экспрессируется на щеточной границе проксимальных 

канальцев в почке и проявляет высокую каталитическую активность в отношении 

превращения Ang I в Ang 1-7. Исследователи предполагают, что образование Ang 1-7 

зависит не только от АПФ2 или других карбоксипептидазоподобных ферментов, но 

существуют альтернативные пути генерации Ang 1-7 вне почки [19-23]. 

Ang 1-7 стимулирует выработку оксида азота (NO), посредством улучшения 

окислительного фосфорилирования и повышения уровня циклический 

гуанозинмонофосфат (цГМФ) [24,25]. Ang 1-7 также активирует клеточные фосфатазы, 

включая фосфатазу двойной специфичности MKP-1, в различных клетках, которая 

ослабляет активность MAP-киназы [26] Кроме того, Ang 1-7 напрямую увеличивает 

продукцию некоторых видов простагландинов, которые способствуют 
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вазодилатационному и натрийуретическому действию пептида [27]. Ang 1-7 также 

снижает гломерулярную экспрессию провоспалительных цитокинов – интерлейкина-6 (IL-

6) и фактора некроза опухолей-альфа (TNF-α); нормализует уровень белка раннего 

транскрипционного ответа (NFkB), который, в свою очередь, ассоциирован с системным 

воспалением [28]. В исследованиях на мышах Ang 1-7 снижает гломерулярную экспрессию 

цитокинового ингибитора, активирующего плазминоген-1 (PAI-1) и TGF-β1, а также белка 

внеклеточного матрикса, коллагена и фибронектина. Кроме того, Ang 1-7 также проявлял 

противовоспалительные действия, уменьшая присутствие ED-1-положительных клеток в 

клубочках почек [29]. Исследования ex vivo на культивируемых мезангиальных клетках 

выявили сходные эффекты Ang 1-7, что свидетельствует о прямом действии данного 

пептида на уменьшение воспалительного ответа, замедление фиброза и снижение 

производства цитокинов [30]. Ассоциированное с сахарным диабетом повреждение 

клубочкового аппарата почки сопровождается заметным снижением Ang 1-7. При этом 

длительное подавление АПФ2 усугубляет повреждение и ослабляет протективные 

эффекты лечения ингибиторами АПФ. При этом уровень Ang 1-7 у крыс, получающих 

рамиприл, оказался повышен [31-33].  

Таким образом, Ang 1-7, являясь основным субстратом, образуемым в процессе 

ферментирования Ang II АПФ2, демонстрирует способность повышать проницаемость 

сосудистой стенки, обладает локальным иммуносупрессивным действием, способствует 

вазодилатации посредством выработки NO, снижает выработку провоспалительных 

цитокинов, снижает воспалительный ответ, имеет внепочечный механизм генерации, и 

уровень его не зависит от уровня Ang II в почке, прием ингибиторов АПФ способен 

повышать уровень Ang 1-7 в организме. 

Трансмембранная протеаза, серин 2 (ТМПРСС2) и ее 
биологическая роль 

Сериновые протеазы трипсиноподобного семейства (СПТС) являются критическими 

эффекторами биологических процессов, участвующих в пищеварении, свертывании 

крови, фибринолизе и иммунных реакциях. Большая подгруппа этих ферментов 

локализована на плазматических мембранах различных клеток посредством карбокси-

концевого трансмебранного домена (протеазы I типа); амино-концевого 

трансмембранного домена с цитоплазматическим расширением (протеазы II типа) или 

посредством гликозил-фосфатидил-инозитоловой связи (GPI протеазы). Биологическая 

роль СПТС заключается в поддержании гомеостаза. 

СПТС II типа являются самой распространенной группой СПТС с мембранной фиксацией. 

Они синтезируются с помощью аминоконцевого якоря, который не удаляется во время 

синтеза и служит трансмембранным доменом, позиционирующим СПТС на 

плазматической мембране. Подсемейство hepsin/TMPRSS (трансмембранная 
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протеаза/серин) состоит из семи членов, включая гепсин, TMPRSS2, TMPRSS3, TMPRSS4, 

TMPRSS5/спинезин, MSPL (мозаичная сериновая протеаза большой формы) и 

энтеропептидазу. 

СПТС протеолитически расщепляет и активирует вирусные спайк-гликопротеины, 

облегчая слияние вирусов с мембранами клеток-мишеней. Спайковые белки 

синтезируются и поддерживаются в промежуточных состояниях фолдинга 

предшественников, а протеолиз обеспечивает рефолдинг и выделение энергии, 

необходимой для создания стабильных вирус-клеточных связей и дальнейшего слияния 

мембран.  

Например, инфицирование коронавирусом SARS-CoV происходит с помощью двух 

независимых механизмов: протеолитического расщепления АПФ2, которое способствует 

поглощению вируса клеткой-мишенью и расщепления КВ спайк-гликопротеина, который 

активирует гликопротеин для независимого от катепсина-L входа в клетку-мишень 

хозяина. Данный механизм действия СПТ описан для спайк-гликопротеинов КВ 229E 

(HCoV-229E), КВ EMC (HCoV-EMC), F0 вируса Сендай (SeV), человеческого 

метапневмовируса (HMPV), вирусов парагриппа человека 1, 2, 3, 4a и 4b (HPIV), вируса 

гриппа А (штаммы H1N1, H3N2 и H7N9) [34-39]. 

ТМПРСС2 – это СПТС II типа, состоящая из 492 аминокислот (АК), которая экспрессируется 

на поверхности мембраны клетки и осуществляет регуляцию межклеточного 

взаимодействия. Экспрессия ТМПРСС2 наблюдается во многих клетках тканей и органов 

человека, включая такие, как предстательная, молочная и слюнная железы, желчный 

проток, почка, толстый и тонкий кишечник, яичник, желудок и легкие. В этих тканях мРНК 

ТМПРСС2 находится в эпителиальных клетках [40-42]. 

Полностью физиологическая роль ТМПРСС2 до конца не изучена. Известно, что 

экспрессия ТМПРСС2 снижет проницаемость белка в натрий-зависимом мембранном 

канале эпителиальной клетки, путем протеолитического расщепления натриевого канала 

[43]. Секретируемые формы ТМПРСС2 были обнаружены в семенных простасомах 

человека, что указывает на его потенциальную роль в регуляции функции сперматогенеза 

[44]. Было показано, что в клетках рака предстательной железы ТМПРСС2 активирует PAR-

2 [45]. Кроме того, ТМПРСС2 активирует вирус гриппа путем расщепления 

гемагглютинина, что определяет роль данного фермента в качестве мембранного 

фактора, способствующего проникновению вируса в клетки дыхательных путей человека 

[46,47]. 

Наиболее важным в контексте нашей работы является тот факт, что каталитически 

активная форма ТМПРСС2 взаимодействует с АПФ2. [48] 

Таким образом, роль ТМПРСС2 в инфицированности SARS-CoV-2 заключается в 

специфическом протеолитическом расщеплении спайк-гликопротеина вируса, 
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прикрепленного к S-домену АПФ2 и облегчении проникновения вируса через 

плазматическую мембрану в клетку-мишень. 

Экспрессия АПФ2 в качестве предиктора тяжести COVID 19 

Ранее, в нашей работе, мы указывали, что экспрессия АПФ2 наблюдается в альвеоцитах, 

эндотелии артерий и вен, гладкомышечных клетках, эпителии проксимальных почечных 

канальцев и энтероцитах. [49,50]. АПФ2 экспрессируется на мембране энтероцитов, где 

выступает в качестве кофермента для всасывания аминокислот из пищи [54]. 

Важно отметить, что мРНК АПФ2 выявляется, главным образом, в тонком и толстом 

кишечнике, двенадцатиперстной кишке, почках, яичках и желчном пузыре. Уровень его 

экспрессии в альвеоцитах, по сравнению с другими клетками, минимален. Кроме того, 

данные двух исследований показывают, что только 2 из 4599 и 13 из 540 эпителиальных 

клеток легкого, экспрессируют регистрируемый инструментально уровень АПФ2. Причем 

эти данные противоречат результатам исследования, проведенного в 1993 г. [51-53] 

Некоторые авторы, изучающие COVID 19, предполагают наличие иных, отличных от 

воздушно-капельного, путей передачи вируса SARS-CoV-2. При этом, ориентируясь на 

уровень экспрессии АПФ2, достигающий своего максимума в кишечнике и почке, они 

предлагают рассмотреть альтернативный фекально-оральный механизм передачи SARS-

CoV-2, не исключая также и парентеральный путь, так как обнаружили присутствие SARS-

CoV-2 в кале и моче инфицированных. Косвенно, это подтверждается высоким родством 

штамма SARS-CoV-2 и SARS-CoV, а перситенция SARS-CoV в организме в 70% случаев 

сопровождалась диареей [55,56]. 

Часто наблюдаемая полиорганная недостаточность при COVID-19, которую отмечают 

некоторые авторы, ассоциируется именно с экспрессией АПФ2 в клетках других органов 

[57-59].  

Главный вопрос, который требует ответа, это причина преимущественного повреждения 

альвеоцитов SARS-CoV-2. Физиологически, обширная площадь поверхности легких 

повышает риск заражения именно воздушно-капельным путем. Биологический механизм 

повреждения легких оказался связан с тем, что 83% альвеоцитов, экспрессирующих АПФ2, 

относятся к альвеоцитам II типа и являются клетками-мишенями для SARS-CoV-2. При 

проведении генетического исследования альвеоцитов II типа выяснено, что именно эти 

клетки содержат регуляторные гены необходимые для жизненного цикла вируса; сборки 

и репликации вирусного генома, а кроме того, предполагается, что экспрессия АПФ2 в 

альвеоцитах типа II облегчает репликацию вируса SARS-CoV-2 [60]. 
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Механизм инфицирования SARS-CoV-2 

Исследование китайских ученых выявило, что ангиотензин-превращающий фермент 2 

(АПФ2) является эндогенным спайковым белком (спайковый гликопротеин с S-доменом) 

SARS-CoV-2, который в составе комплекса АПФ2+SARS-CoV-2 связывается с рецептором 

АПФ2, находящимся на мембране клетки-мишени. Причем этот же механизм 

демонстрировали КВ SARS-CoV и HCoV-NL63. Также было доказано, что SARS-CoV-2 не 

использует другие клеточные рецепторы такие, как аминопептидаза N и 

дипептидилпептидаза 4, в отношении которых другие КВ проявляли тропность. Эти 

данные свидетельствуют о том, что АПФ2 играет ключевую роль в проникновении в 

клетку-мишень SARS-CoV-2, поэтому клетки, экспрессирующие АПФ2, восприимчивы к 

инфекции [61-65]. 

С помощью методов секвенирования одноклеточной РНК и одноклеточных 

транскриптомов, основанных на общедоступной базе данных, исследователи 

проанализировали профиль экспрессии РНК АПФ2 для некоторых клеток. Высокая 

экспрессия АПФ выявлена в альвеоцитах 2 типа; клетках пищевода, энтероцитах 

подвздошной и толстой кишки; холангиоцитах; кардиомиоцитах, эпителии 

проксимальных канальцев почки; уротелии [66-74]. 

Продолжение исследования секвенирования одноклеточных профилей РНК подтвердило 

экспрессию АПФ2 в полости рта. Уровень экспрессии АПФ2 был выше на языке, чем на 

эпителии щеки и десны [75]. Кроме того, было выяснено, что АПФ2 экспрессируется в 

лимфоцитах слизистой полости рта, кишечника и легких [76]. 

Пути заражения и патогенез SARS-CoV-2 до конца не изучены, и выявление механизма 

заражения вирусом клеток-мишеней становится первоочередной задачей. 

 Из 14 остатков спайк-белков, которые в случае SARS-CoV определяют 

взаимодействие с АПФ2, 8 аминокислот полностью сохраняются в гомологичном спайк-

белке SARS-CoV-2 [77,78]. Важно отметить, что в сравнении с ранее изученными 

штаммами SARS-CoV, SARS-CoV-2 в комплексе с АПФ2 для инфицирования клетки 

использует рецепторы к АПФ2 гораздо эффективнее, чем SARS-CoV (штамм 2003 года), но 

менее эффективно, чем SARS-CoV (штамм 2002 года). Мутация спайк-белков SARS-CoV-2 

определяет высокую патогенность, по сравнению с предшествующими штаммами [79,80]. 

Принципиальная схема инфицирования SARS-CoV-2 представляет собой 

последовательный процесс, типичный для штаммов бета-КВ. Проникновение бета-КВ это 

многоступенчатый процесс, включающий использование нескольких отдельных доменов 

в шипе, которые обеспечивают прикрепление вируса к клеточной поверхности, 

взаимодействие с рецептором, процессинг протеазы и слияние мембран [81]. 
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Для бета-КВ одна область белка шипа, называемая рецептор-связывающим доменом 

(РСД), опосредует взаимодействие с рецептором клетки-хозяина. После связывания с 

рецептором, протеаза хозяина, расположенная на поверхности клетки-мишени, 

расщепляет шип, который высвобождает пептид слияния шипа с рецептором, облегчая 

проникновение вируса [82-85]. РСД бета-коронавирусов линии B представляет собой 

единый непрерывный домен, который содержит всю структурную информацию, 

необходимую для взаимодействия с рецептором клетки-мишени хозяина [86]. После 

связывания с рецептором клетки-мишени мембранная протеаза (ТМПРСС2) расщепляет 

спайк-гликопротеин, высвобождая пептид, и обеспечивая проникновение вируса в клетку 

хозяина [87]. 

Таким образом, можно с уверенностью утверждать, что проникновение SARS-CoV-2 в 

клетку-мишень хозяина зависит от экспрессии АПФ 2 и использует рецептор к АПФ2 на 

поверхности клетки для входа [88]. 

Уникальность SARS-CoV-2 заключается в том, что механизм его проникновения в клетку-

мишень имеет общие черты с SARS-CoV, в части использования АПФ2 и рецептора АПФ2, и 

MERS-CoV, в части использования трансмембранной сериновой протеазы клетки-мишени 

для расщепления спайк-гликопротеина. 

Таким образом, активность проникновения или степень инфицированности SARS-CoV-2 

определяется тремя эндогенными факторами: экспрессия АПФ2, активность ТМПРСС2 и 

наличие рецепторов к АПФ2 на мембране клетки-мишени.  

Обсуждение 

Механизм заражения SARS-CoV-2 определяется эндогенными факторами организма 

человека. Причем уникальность сложившейся ситуации позволяет предполагать 

дальнейшее увеличение масштаба патологии и прогрессирования COVID 19 именно с 

позиций биохимии и патофизиологии процесса инфицирования. Повышенная тропность 

SARS-CoV-2 к АПФ2, обилие рецепторов к АПФ2 на мембранах клеток позволяет 

комплексу SARS-CoV-2 и АПФ2 беспрепятственно связываться с S-доменом рецептора 

АПФ2. Физиологическая роль АПФ2, заключающаяся преимущественно в экспрессии Ang 

1-7, обусловливает не только низкую активность иммунной системы, но и создает 

благоприятные условия для выживания вируса в организме человека.  

Мы предполагаем, что после связывания с S-доменом рецептора АПФ2 на мембране 

клетки, ТМПРСС2 расщепляет спайк-гликопротеин, высвобождая пептид, и обеспечивая 

проникновение вируса SARS-CoV-2 в клетку хозяина. [61-65, 88] При этом АПФ2 

продолжает свое биологическое действие, повышая уровень Ang 1-7, который, в свою 

очередь, способствует повышению проницаемости сосудистой стенки, снижает выработку 
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провоспалительных цитокинов, улучшает перфузию крови в альвеоцитах в том числе, 

снижает локальный иммунный ответ [24-33].   

Именно большая площадь поверхности и воздушно-капельный механизм 

распространения инфекции делает легкие уязвимыми для SARS-CoV-2 [60].  

Мы можем лишь предполагать, что происходит после фазы репликации вируса в 

альвеоците и выхода его в окружающее пространство. Однако, учитывая биологическое 

действие Ang 1-7 и экспрессию АПФ2 можно предположить, что большая часть вирусных 

комплексов оседает на близлежащих альвеоцитах и продолжает свой жизненный путь, но 

нельзя исключить возможность дальнейшей транспортировки комплекса SARS-CoV-2 и 

АПФ2 в другие органы и системы на клетки с высокой экспрессией АПФ2. 

Абсолютное большинство авторов рассматривают альвеоциты в качестве 

преимущественной мишени для SARS-CoV-2. Действительно, симптоматическая картина 

заболевания наиболее ярко проявляет себя именно в контексте повреждения легких, 

развитием дыхательной недостаточности и прогрессирующим быстрым снижением 

функции дыхания у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2. Тем не менее, 

патофизиологические и биохимические аспекты персистенции вируса SARS-CoV-2 в 

организме подводят нас к очень сложной проблеме долгосрочного прогноза для 

пациентов, страдающих или пострадавших от COVID 19.  

Широко обсуждается повышенная тропность SARS-CoV-2 к АПФ2 организма человека. В 

отличие от КВ SARS-CoV, КВ SARS-CoV-2 использует исключительно этот фермент для 

локализации на рецепторе АПФ2 клетки-мишени. Следовательно, именно экспрессия 

АПФ2 определяет степень инфицированности SARS-CoV-2 у человека. Предположительно, 

находясь в связанном состоянии комплекса SARS-CoV-2 и АПФ2, КВ не проявляет 

патологической активности до тех пор, пока не проникнет в клетку-мишень, где 

запускаются процессы репликации и сборки новых вирусов. Остается открытым вопрос, а 

распознается ли иммунной системой хозяина данный комплекс? Или связанное состояние 

позволяет SARS-CoV-2 оставаться невидимым для антиген-презентирующих клеток? [89] 

Большинство исследователей указывают, что максимальная экспрессия АПФ2 

наблюдается не в альвеоцитах II типа, а в клетках предстательной железы, проксимальных 

почечных канальцев, энтероцитах, эндотелии сосудов, гладкомышечных клетках артерий 

и т.д. Можно предположить, что данные органы и системы органов являются 

своеобразным депо комплекса SARS-CoV-2 и АПФ2. 

В источниках имеются неопровержимые доказательства вовлечения в патологический 

процесс при COVID 19 почек, по типу острого канальцевого некроза [90-92]; кишечника 

[51-59]. Более того, для течения COVID 19 поражение кишечника наблюдается в 3% 

случаев.  
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Очевидно, что воздушно-капельный механизм инфицирования является наиболее 

масштабным для массового заражения людей SARS-CoV-2. Тем более, что высокая 

экспрессия АПФ2 наблюдается в эпителиальных клетках полости рта и на языке, что 

облегчает проникновение вируса в организм [75,76]. 

Авторы отмечают потенциально существующие и пока не локализованные пути передачи 

SARS-CoV-2 по фекально-оральному или парентеральному механизму. Однако, наличие 

SARS-CoV-2 в кале и моче инфицированных убедительно доказывают, что данные пути 

заражения и поддержания персистенции вируса в окружающей среде представляют 

опасность для дальнейшего инфицирования людей [55-56]. 

Существуют данные, что SARS-специфичные антитела у пациентов, перенесших инфекцию 

SARS-CoV, сохраняли клинический уровень в течение двух лет. Однако в течение третьего 

года после заболевания происходило резкое снижение уровня антител.  

Можно предположить, что очаги депонирования вируса в перспективе станут источником 

реинфекции. Таким образом, роль клеточного и гуморального иммунитета при COVID 19 

все еще остается не до конца установленной. [93] 

Кроме того, учитывая данные о SARS-CoV, которые менял свои антигенные свойства в 

2003 г. по сравнению с 2002 г., проявляя изменение тропности к АПФ2 [79,80], мы не 

можем быть до конца уверенными, что существующий штамм SARS-CoV-2 останется 

неизменным.  

Заключение 

В нашей работе мы предложили альтернативный взгляд на проблему заболеваемости 

COVID 19 и инфицированности SARS-CoV-2. Основываясь на биологических и 

биохимических процессах, определяющих жизнедеятельность вируса в организме 

хозяина, мы предполагаем, что ситуация с COVID 19 не исчерпывается исключительно 

легочными проявлениями болезни.  

Альтернативные пути передачи SARS-CoV-2, включающие в себя фекально-оральный и, 

вероятно, парентеральный механизмы, могут объяснить быстрое распространение 

инфекции. Кроме того нельзя исключить, что дополнительное исследование образцов 

мочи и кала на содержание SARS-CoV-2 позволит повысить чувствительность и понизить 

вероятность ложноотрицательных тестов при обследовании пациентов с подозрением на 

COVID 19. 

За рамками данной публикации мы оставили некоторые свои логические построения, 

основанные на данных современной фармакологии и применения лекарственных 
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средств, особенно для лечения артериальной гипертензии, гендерные и возрастные 

особенности инфицированной популяции. Наша попытка представить механизм 

заражения SARS-CoV-2 направлена в большей степени на привлечение внимания 

исследователей и клиницистов к долгосрочным перспективам персистенции SARS-CoV-2 в 

организме человека и возможного его депонирования в клетках высоко экспрессирующих 

АПФ2. 
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Abstract 

In this article we discussed the mechanisms of infection with SARS-CoV-2, intercellular interactions and ways of 
infection transmission. We considered the epidemiology of COVID-19 and covered in detail the prospects of 
involving other organs and systems other than the respiratory system in maintaining the viral load. Problems of 
immune protection of the human body during infection with SARS-CoV-2 have been identified. Clinical parallels 
with progenitor viruses, namely SARS-CoV-1 and MERS-CoV, have been drawn. Risk factors for SARS-CoV-2 
infection were identified, which allow predicting the course and probable outcomes of COVID-19. 

Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, angiotensin converting enzyme 2, angiotensin 1-7, transmembrane protease, 
serine 2, target cell, type 2 alveocyte 
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