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ЗАГАДКИ COVID-19 И ПЕРСПЕКТИВЫ ИХ РАЗРЕШЕНИЯ
Несмотря на глобальную распространенность COVID-19 и 

исследование болезни во всем мире, до сих пор не внедрена 
в клинику вакцина против SARS-CoV-2 и не разработана 
эффективная противовирусная терапия. Тяжелое течение 
COVID-19 с гиперактивностью иммунной системы наиболее 
часто определяется у пожилых пациентов, хотя старение 
характеризуется снижением защитных сил организма и 
пролиферативного потенциала костного мозга. Характерны 
значительные различия в показателях смертности от COVID-
19 и распределении тяжести болезни в разных странах. 
Результаты эпидемиологических исследований по всему миру 
показали высокий процент бессимптомного носительства 
SARS-CoV-2. Для определения причин этих особенностей 
новой коронавирусной инфекции необходим поиск различных 
способов взаимодействий SARS-CoV-2 c организмом человека. 
Возможными механизмами, которые влияют на иммунный ответ 
при COVID-19, являются взаимосвязи коронавирусов с РНК-
интерференцией и эндогенными ретровирусами человека. 
В частности, было доказано влияние SARS-CoV-2 на РНК-
индуцируемый комплекс выключения гена и воздействие белков 
N и 7а вируса на выработку малых интерферирующих РНК. 
Кроме того, обнаружен процессинг транскриптов коронавирусов 
в малые некодирующие РНК, влияющие на иммунные реакции 
хозяина. Эти внутриклеточные реакции могут иметь значение в 
характере противовирусного ответа человека. Подтверждением 
служат данные о патологической активности ретроэлементов 
и изменении в системе РНК-интерференции при старении, что 
может объяснить развитие у пожилых людей более тяжелых 
форм COVID-19, так как коронавирусы могут взаимодействовать 
с транспозонами. Для выявления этих механизмов у SARS-
CoV-2 и их влияния на развитие иммунных реакций необходимо 
проведение секвенирования геномов пациентов, пораженных 
COVID-19. Полученные данные могли бы стать основой новых 
стратегий в борьбе с коронавирусной инфекцией. Сделано 
предположение, что популяционные особенности распреде-
ления ретроэлементов в геномах людей могут играть роль  
в характере противовирусного ответа и течении COVID-19.

Ключевые слова: вирусы, иммунная система (ИС), 
инсерция, РНК-интерференция (РНКи), COVID-19, 
SARS-CoV-2 
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Despite the COVID-19 global pandemic and worldwide re-
search of this disease, no vaccine against SARS-CoV-2 has yet 
been introduced into clinical practice and no effective antiviral 
therapy of COVID-19 has been developed. The severe course of 
COVID-19 with hyperactivity of the immune system is most often 
found in elderly patients, though aging is usually characterized by 
a decrease in immunity and proliferative potential of the bone mar-
row. Significant differences were found in the mortality rates from 
COVID-19 and the distribution of the severity of this disease in dif-
ferent countries. Statistical studies worldwide have shown a high 
percentage of asymptomatic carriers of the SARS-CoV-2 virus. To 
determine the causes of these features of the new coronavirus in-
fection, it is necessary to search for various mechanisms of inter-
action of SARS-CoV-2 with the host organism. Possible systems 
that affect the human antiviral immune response to SARS-Sov-2 
are RNA interference and human endogenous retroviruses. For ex-
ample, it has been proved that there are the relationship of SARS-
CoV-2 with the RNA-induced silencing complex and the effect of 
the N and 7a proteins of this virus on the production of small inter-
fering RNAs. In addition, the processing of transcripts of corona-
viruses into small non-coding RNAs that affect the host’s immune 
responses has been identified. These intracellular interactions can 
affect the nature of the human antiviral response. This suggestion 
can be confirmed by the pathological activity of retroelements and 
changes in the RNA interference system during aging, which may 
explain the development of more severe forms of COVID-19 in 
elderly people, since RNA-viruses can use reverse transcriptase 
and host’s integrase to integrate into its genome. To identify these 
mechanisms in SARS-CoV-2 and their effect on the development 
of immune responses, it is necessary to perform sequencing of cell 
genomes of the patients affected by COVID-19. The results of se-
quencing could be the basis for new strategies in the fight against 
coronavirus infection. We suggest that the population specificity 
of the distribution of retroelements in the human genome may af-
fect the characteristics of the antiviral response and the severity of 
COVID-19.

Key words: viruses, immune system, insertion, RNA-
interference, COVID-19, SARS-CoV-2

ЗАГАДКИ COVID-19 И ПЕРСПЕКТИВЫ ИХ РАЗРЕШЕНИЯ

Введение. Коронавирусы (CoVs) явля-
ются крупными оболочечными вирусами с 
«плюс-нитевой» РНК, широко распростра-
ненными среди различных видов животных 
[1]. Роль таких CoVs, как 229E, HKU1, NL63 
и OC43 в развитии легких и умеренных форм 
ОРВи у человека известна уже более 50 лет. 
Однако в 2002 году SARS-CoV и в 2012 году 
MERS-CoV стали причиной эпидемий с раз-

витием тяжелых форм инфекции и внутри-
больничных вспышек [2]. Для SARS показа-
тель смертности составил 9,6%, для MERS –  
34,4% [3]. В середине декабря 2019 года в 
Китае, в городе Ухань, возникла вспышка 
нового типа коронавирусной инфекции, ко-
торая быстро распространилась по всему 
миру. Секвенирование генома вируса, выде-
ленного из нижних дыхательных путей боль-
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ного из Уханя 10 января 2020 года, показало, 
что это неизвестный ранее CoV. Через 2 дня 
ВОЗ назвала данный патоген «2019-nCoV». 
20 января 2020 года Национальная комиссия 
здравоохранения КНР официально включила 
новую болезнь в инфекционные заболевания 
класса В. 11 февраля 2020 года исследова-
тельская группа по коронавирусам Меж-
дународной комиссии по классификации 
вирусов дала название новому коронавиру-
су – SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory 
Syndrome Coronavirus 2). В тот же день ВОЗ 
назвала заболевание, вызванное этим виру-
сом, COVID-19 (COronaVIrus Disease-2019) 
[4]. 19 марта 2020 года оценка характера рас-
пространения новой болезни позволила ВОЗ 
объявить о пандемии [5]. 

Все коронавирусы характеризуются ана-
логичным строением геномов различных ви-
дов [6]. SARS-CoV-2  более чем на 70% схо-
ден с SARS-CoV [3] и состоит из  29 900 рибо-
нуклеотидов, более 67% которых на 5’-конце 
представлены открытой рамкой считывания 
orf1ab, которая кодирует orf1ab-полипроте-
ины. Другая часть генома SARS-CoV-2 на 
его 3’-конце представлена генами, которые 
кодируют структурные белки: S (поверхнос-
тные), N (нуклеокапсидные), Е (оболочеч-
ные), М (мембранные) и добавочные белко-
вые продукты ORF3a, ORF6, ORF7a, ORF7b 
и ORF8 [6]. COVID-19 является зооантропо-
нозной инфекцией с возможностью передачи 
от животных к человеку и от человека к че-
ловеку воздушно-капельным, контактным и 
фекально-оральным путями [2]. Природным 
резервуаром SARS-CoV-2 считаются летучие 
мыши  [5]. 

Клинические проявления COVID-19 раз-
личаются в зависимости от степени тяжести 
болезни. При легком течении отмечаются 
симптомы острой инфекции верхних дыха-
тельных путей без пневмонии, включая ли-
хорадку, усталость, миалгию, кашель, боль 
в горле, насморк и чихание. При умеренной 
тяжести развивается пневмония с лихорад-

кой и кашлем без одышки и гипоксемии. 
Тяжелое течение характеризуется быстрым 
прогрессированием, одышкой, центральным 
цианозом, сатурацией менее 92% и другими 
проявлениями гипоксемии. Критические со-
стояния включают острый респираторный 
дистресс-синдром (ОРДС), шок, дыхатель-
ную и/или полиорганную недостаточность. 
Большинство случаев COVID-19 у взрослых 
характеризуются как легкие и умеренные 
(81%), у детей болезнь протекает главным 
образом в легких формах (до 90%). Однако 
необходимо отметить выраженные различия 
в распределении особенностей инфекции в 
разных странах. Так, бессимптомное виру-
соносительство у инфицированных SARS-
CoV-2 может варьировать от 1% в Китае [2] 
до 30,8% у жителей других стран [7]. По дан-
ным официальной статистики (coronavirus-
monitor.ru), показатели смертности при 
COVID-19 в разных странах значительно 
отличаются, что говорит о различии в тяжес-
ти проявлений болезни. Так, в Саудовской 
Аравии летальность от данной инфекции со-
ставила 0,65%, в России – 0,93%, тогда как в 
италии – 13,91%, Великобритании – 14,79%, 
Бельгии – 16,39%, Республике Абхазия – 
33,34%.

Основными причинами смертности от 
COVID-19 являются ОРДС, септический 
шок с мультиорганной недостаточностью, 
ДВС-синдром, острая сердечная/печеноч-
ная/почечная недостаточность и вторичные 
бактериальные инфекции. люди старше 60 
лет более восприимчивы к инфекции SARS-
CoV-2 и характеризуются более высокой 
смертностью от COVID-19. Была выявле-
на взаимосвязь между вирусной нагрузкой 
и тяжестью течения болезни. У пациентов 
старше 65 лет обычно определяется более 
высокая вирусная нагрузка и развитие тяже-
лого поражения легких, требующее госпита-
лизации в отделение интенсивной терапии с 
плохим прогнозом  [8]. Пожилые люди так-
же более подвержены заражению COVID-19 
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[2]. Многочисленные исследования показа-
ли, что тяжелые формы COVID-19 вызваны 
гиперактивным ответом иммунной системы 
(иС), «цитокиновым штормом», при котором 
происходит высвобождение многочисленных 
медиаторов воспаления [9].

Для больных с тяжелым течением 
COVID-19 характерна лимфопения, в основ-
ном Т-лимфоцитов. Несмотря на это, опре-
деляется активация Т-хелперов и Т-киллеров 
с повышенной экспрессией CD69, CD38, 
CD44. Наблюдается также повышенный 
уровень провоспалительных цитокинов [ин-
терлейкины IL-6, IL-10, гранулоцитарный 
колониестимулирующий фактор (G-CSF), 
моноцитарный хемоаттрактантный белок 
1 (МСР1), макрофагальный белок воспале-
ния 1α (MIP1α) и фактор некроза опухолей α 
(TNF-α)]. Кроме того, при тяжелом течении 
COVID-19 происходит повреждение ткани 
легких вследствие их инфильтрации боль-
шим количеством нейтрофилов и других 
воспалительных клеток. Происходит мас-
сивный провоспалительный ответ или «ци-
токиновый шторм», который ведет к ОРДС и 
мультиорганной дисфункции. Наблюдаемые 
при тяжелых формах COVID-19 тромбозы 
связаны с наличием ACE2 на эндотелиоци-
тах  [10].

РНК-интерференция и коронавирусы. 
С возрастом снижается выработка защит-
ного иммунитета к вирусным инфекциям и 
вакцинам [11, 12], что не согласуется с пре-
обладанием у пожилых людей тяжелого те-
чения COVID-19 [2, 8], для которого харак-
терна гиперактивность иС [8, 9]. Возможны-
ми причинами этого феномена могут быть 
особенности взаимодействий SARS-CoV-2 с 
другими противовирусными системами ор-
ганизма, что опосредованно влияет на харак-
тер реагирования иС. Наиболее подходящим 
кандидатом является  РНК-интерференция 
(РНКи), которая является внутриклеточным 
механизмом посттранскрипционного сайлен-
синга генов, эволюционно консервативного 

для всех эукариот. В системе РНКи при по-
мощи эндорибонуклеазы Dicer из вирусной 
РНК образуются малые интерферирующие 
РНК (siРНК), которые интегрируются в бе-
лок Argonaute комплекса RISC (RNA-induced 
silencing complex). Это ведет к прямому 
разрушению родственных (в соответствии 
с комплементарностью специфичных пос-
ледовательностей) вирусных РНК в инфи-
цированных клетках. Для противодействия 
системе РНКи вирусы кодируют супрессоры 
РНКи (VSR). Примером VSR вируса грип-
па-A является NS1, вируса Денге-2 – NS2A, 
которые ингибируют вирусные siРНК и про-
тивовирусный ответ РНКи. Было показано, 
что белки 7а и N  коронавирусов SARS-CoV 
и  SARS-CoV-2 также проявляют активность 
VSR в клетках млекопитающих. В экспери-
менте in vivo на клеточных культурах 293Т 
выявлено, что белок N SARS-CoV-2 обла-
дает неспецифической РНК-связывающей 
активностью и может взаимодействовать с 
двуцепочечными РНК в клетках, что может 
вызывать подавление выработки интерферо-
на  (IFN) [1]. 

В экспериментах на мышах, инфициро-
ванных SARS-CoV и вирусом гриппа, было 
выявлено изменение экспрессии 200 различ-
ных некодирующих РНК (нкРНК), спектр 
которых значительно отличается для этих 
двух вирусов. Обнаружено, что SARS-CoV 
кодирует белок, сходный по последователь-
ностям с эукариотической эндонуклеазой 
XendoU, которая вовлечена в процессинг 
клеточных малых ядрышковых РНК [13]. 
В бронхоальвеолярных стволовых клетках 
выявлена способность SARS-CoV кооптиро-
вать активацию miR-1, miR-574-5p, miR-214 
с целью подавления собственной реплика-
ции для устранения собственной иммунной 
элиминации до успешной передачи. Мишени 
коронавирусных белков N и S вызывают ин-
гибирование экспрессии miR-223 и miR-98 
в бронхоальвеолярных стволовых клетках, 
благодаря чему контролируют их дифферен-
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цировку и активацию воспалительных хемо-
кинов   [14]. Несмотря на защитные свойства 
РНКи, образованные из коронавирусов нк-
РНК могут оказывать выраженное патологи-
ческое воздействие на организм. Например, 
в исследовании на мышах, инфицированных 
SARS-CoV, были выявлены комплементар-
ные палиндромные малые РНК (cpsРНК) 
длиной 19 нуклеотидов, обозначаемые 
SARS-CoV-cpsR19, которые вызывают апоп-
тоз клетки хозяина [15]. Другие малые вирус-
ные РНК SARS-CoV, длиной 18–22 нуклео-
тида, в экспериментах на мышах вызывали 
воспалительный процесс в легочной ткани, 
стимулируя экспрессию провоспалительных 
цитокинов. Эти малые РНК образуются из 
генов nsp3 (svRNA-nsp3.1 и svRNA-nsp3.2) 
и N (svRNA-N) вируса SARS-CoV при помо-
щи рибонуклеазы III [16]. Можно предполо-
жить, что подобными свойствами обладают 
также  SARS-CoV-2 в связи с выраженным 
сходством с SARS-CoV [3]. 

Взаимосвязь CoV c РНКи может объяс-
нить особенности течения COVID-19 в связи 
с тем, что у пожилых людей наблюдается из-
менение экспрессии различных микроРНК. 
Так, при старении выявлено изменение уров-
ней микроРНК, связанных с воспалением 
(let-7, miR-146), оксидативным стрессом и 
митохондриальной дисфункцией (miR-1,  
-15b, -20a, -22, -34a, -50, -51, -58, -84, -93,  
-122, miR-128, -130b, -146a, -183, -193b, -200c, 
-214, -296, -329, -335, -355, -449a, -455, -669c, 
-709, -796, -101a, -210, -494, -720, -721), уко-
рочением теломер (miR-23, -143, -145, -512-
5p, -101, -204, -376a, -486-5p) и с самими про-
цессами старения (lin-4, miR-7a, -14, 24-3p, 
29a, 29c, 148b-3p, 185, 195, 301a/b, 405a, 497, 
539) [17]. Динамическая сеть микроРНК иг-
рает ключевую роль в регуляции протеома Т-
лимфоцитов. Было показано, что у пожилых 
людей происходит активация miR-21, что 
смещает транскриптом дифференцировки от 
Т-клеток памяти к воспалительным эффек-
торным Т-лимфоцитам [11]. Дефицит miR-

146a при старении приводит к хроническому 
воспалению, которому способствует miR-155 
в Т-лимфоцитах, стимулирующая активацию 
популяции эффекторных Т-клеток и выра-
ботку аутоантител В-лимфоцитами [18]. В то 
же время miR-155 регулирует противовирус-
ный ответ, контролируя пролиферацию и вы-
работку цитокинов Т-хелперами [19]. иссле-
дования на здоровых людях показали, что с 
возрастом снижается экспрессия микроРНК 
miR-181a в Т-лимфоцитах, что способствует 
снижению защитных реакций иС [12]. 

Ретроэлементы и коронавирусы. 
Причиной дисбаланса в системе РНК-ин-
терференции у пожилых людей, проявляю-
щейся  изменением экспрессии различных 
микроРНК [17], может служить нарушение 
регуляции ретроэлементов (РЭ). Действи-
тельно, была доказана роль патологической 
активации РЭ в развитии старения и ассо-
циированных болезней, таких как сахарный 
диабет и сердечно-сосудистые заболевания  
[20]. Это связано с образованием нкРНК из 
последовательностей РЭ в геноме  [21]. РЭ – 
 это транспозоны, способные перемещаться в 
другие локусы путем «копирования и встав-
ки» с образованием промежуточной РНК. 
их подразделяют на содержащие длинные 
концевые повторы (LTR-РЭ, к которым отно-
сятся эндогенные ретровирусы (ERV)) и non-
LTR-РЭ (включают автономные РЭ LINE и 
неавтономные РЭ SINE) [22].

SARS-CoV-2 могут вызывать различ-
ные по выраженности иммунные реакции у 
людей в связи с влиянием на РНКи [1], что 
отражается на активности определенных РЭ, 
способных изменять характер иммунных ре-
акций организма. Так, было показано, что 
LINE1 в стареющих клетках способствует 
ассоциированным с возрастом воспалитель-
ным реакциям за счет активации ответа IFN-
1. В экспериментах воздействие на мышей 
ингибитора обратной транскриптазы лами-
вудина подавляло активацию IFN-1 и вос-
паление в тканях [23]. ERV тоже влияют на 
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ответ IFN за счет образования IFN-индуци-
руемых энхансеров, способствуя регуляции 
важнейших иммунных функций, включая 
активацию инфламмосомы AIM2. Предпола-
гается, что в эволюции от древних вирусов 
возникли регуляторные последовательности, 
которые используются геномами хозяев как 
динамический резервуар IFN-индуцируемых 
энхансеров, стимулирующих генетические 
инновации в иС млекопитающих [24]. 

Возможным объяснением различий в 
характере течения COVID-19 в разных стра-
нах могут быть особенности инсерционного 
паттерна РЭ в геномах людей разных попу-
ляций. Проведены сравнительные исследо-
вания особенностей распределения HERV-K. 
Обнаружено 29 специфичных для человека 
инсерций данного РЭ, из которых 12 поли-
морфны в разных человеческих популяциях 
[25]. Более масштабный генетический анализ 
полногеномных особенностей полиморфных 
РЕ (16192 локуса) в 26 популяциях людей 
(2504 индивида) показал значительные гео-
графические различия в распределении РЕ в 
их геномах с многочисленными специфичес-
кими для групп инсерциями [26]. Сходные 
результаты получены при анализе 15 попу-
ляций (1511 индивида) по 14384 локус-спе-
цифических инсерций РЕ [27]. Кроме того, в 
возникновении CNV (copy-number variants) и 
их дупликациях в геноме человека важную 
роль играют РЭ, такие как Alu [28]. В связи 
с этим отражением динамического распреде-
ления РЭ в различных популяциях людей мо-
гут служить особенности  CNV в их геномах. 
Действительно, при изучении вариабельнос-
ти CNV было выявлено значительное разли-
чие в их дупликациях для разных популяций 
[29]. Специфические полиморфные инсер-
ции могут локализоваться непосредственно 
в генах иС, что свидетельствует об их зна-
чимости в иммунном ответе. Например, при 
исследовании особенностей локуса главно-
го комплекса гистосовместимости I класса 
у представителей 4 отдельных популяций 

Китая был выявлен полиморфизм инсерций 
пяти полиморфных Alu [30].

Патологическая активация РЭ может 
отражаться в дисбалансе РНКи и иммун-
ной системы, что, вероятно, имеет значение 
в характере противовирусного ответа при 
COVID-19. Была доказана роль LINE1 в раз-
витии аутоиммунных реакций, в том числе 
синдрома Айкарди-гутьереса (AGS), связан-
ного с дефектами белков TREX1 и ADAR1. 
Последние запускают продукцию IFNβ во 
множестве типов клеток человека. При этом 
активация иммунной системы, вызванная 
LINE1, может быть супрессирована различ-
ными ингибиторами этих РЭ. Однако дефек-
тные белки TREX1 и ADAR1 при AGS лише-
ны способности супрессии LINE1, что ведет 
к гиперактивности иммунных реакций [31]. 
РЭ необходимы для правильного функци-
онирования иС человека. Транскрипты РЭ 
влияют на рецепторы врожденной иммунной 
системы: Toll-подобные рецепторы (TLRs), 
RIG-I-подобные рецепторы (RLRs), проте-
инкиназу R (PKR) и Nod-подобные рецеп-
торы (инфламмосома NLRP3), которые рас-
познают вирусную РНК во время инфекции 
[22]. Образ-распознающие рецепторы TLRs, 
RLRs, NLRP3 могут взаимодействовать с 
продуктами транскрипции и трансляции 
HERV, которые схожи с экзогенными вируса-
ми. Это ведет к запуску сигнального каскада 
с  активацией генов иС, кодирующих про-
воспалительные эффекторы, а также может 
стать причиной аутоиммунных процессов и 
рака при неспецифической экспрессии РЭ 
[32]. 

Доказано, что транскрипты РЭ подде-
рживают иммунный гомеостаз. Например, 
выявлено, что вакцинация вызывает актива-
цию только тех транскриптов, которые содер-
жат последовательности РЭ. Эти транскрип-
ты подавляют активность промотора IFN 
при отсутствии иммунных стимулов [33]. 
Несмотря на то, что HERV экспрессируют-
ся в большинстве здоровых тканей и защит-
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ные механизмы организма человека должны 
были бы предотвращать HERV-опосредован-
ные реакции, данные РЭ все еще способны 
модулировать иммунные механизмы хозяина 
и находиться под их влиянием. Это говорит 
о ключевой роли РЭ в развитии и функци-
онировании врожденной иС человека. ин-
теграция HERV вблизи или внутри генов, 
кодирующих критические факторы иС, вли-
яет на их активность. Например, инсерция 
провируса HERV-K (HML10)  в область де-
вятого интрона гена C4A главного комплек-
са гистосовместимости III класса вызывает 
дихотомическое изменение размера этого 
гена [32]. Было показано, что инфекции как 
РНК-вирусами (гриппа), так и ДНК-вируса-
ми (герпеса) могут модулировать экспрес-
сию ретроэлементов в клеточных культурах 
человека без вовлечения иС. Причиной мо-
гут служить стрессовые реакции клеток [34], 
а также непосредственное влияние на моди-
фикацию гистонов в области расположения 
РЭ [35].

Заключение. Патологическая актива-
ция РЭ с возрастом способствует развитию 
воспалительных реакций, которые можно 
купировать ингибиторами обратной транс-
криптазы [23]. Это свидетельствует о том, 
что вероятной причиной развития тяжелых 
форм COVID-19 с гиперсекрецией провос-
палительных цитокинов у пожилых пациен-
тов может быть взаимодействие SARS-CoV-
2 с РЭ человека. Этим же можно объяснить 
тяжелое течение COVID-19 у пациентов с 
коморбидной патологией [9, 20], в разви-
тии которой важную роль играет дисбаланс 
в активности РЭ.  Соответственно, в качес-
тве препаратов для лечения тяжелых форм 
COVID-19 можно предложить ингибиторы 
обратной транскриптазы. 

В связи с ролью РЭ в противовирус-
ных реакциях иС выраженные различия в 
особенностях течения COVID-19 в разных 
странах можно объяснить популяционно-
специфическим инсерционным паттерном 
РЭ в геномах людей [25–27]. Преобладание 
легких случаев COVID-19 и бессимптомно-
го вирусоносительства SARS-CoV-2 у лиц 
молодого возраста может быть связано с 
нормальной активностью РЭ, которые игра-
ют роль в защите от экзогенных вирусов и 
поддержании гомеостаза иС. Обнаружение 
новых путей взаимодействий коронавиру-
сов с организмом человека может стать ос-
новой для разработки более эффективных 
стратегий борьбы с COVID-19. В частности, 
возможна таргетная терапия с применением 
siРНК, с учетом ингибирующего воздействия 
белков N и 7а SARS-CoV-2 на систему РНКи 
[1]. Подобные методы находились в разра-
ботке противовирусной терапии MERS [36]. 
В отношении SARS-CoV были созданы три 
специфических siРНК, нацеленные на кон-
сервативные области гена N. Данные siРНК 
эффективно подавляли экспрессию гена N 
в клетках млекопитающих [37]. Кроме того, 
возможно использование малых нкРНК как 
альтернативный быстрый метод выявления 
вирусов в инфицированных клетках человека 
без необходимости специальной подготовки 
образцов [38]. РНКи может быть использо-
вана для выявления белков, взаимодействую-
щих с коронавирусами с целью установления 
точного патогенеза инфекции и определения 
путей воздействия на эти механизмы. В час-
тности, при помощи РНКи была выявлена 
роль эзрина во взаимодействии с белком S 
вируса SARS-CoV, а также разработана ме-
тодика специфического подавления экспрес-
сии эзрина [39].
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