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До 2003 р. у світі було відомо лише про два людські 
коронавіруси (HCoV), які спричиняли ураження дихаль-
ної системи легкого ступеня. Пізніше спалахи тяжко-
го гострого респіраторного синдрому (SARS), близь-
косхідного респіраторного синдрому (MERS) та 
COVID-19 прикули увагу всього світу до емерджентних 
коронавірусних інфекцій та еволюцію їх збудників. Си-
туація з COVID-19 показала, наскільки руйнівною та 
небезпечною для життя може бути інфекція, зумов-
лена коронавірусами. Наведені сучасні дані про коро-
навіруси, які здатні уражати людей. Зазначено особ-
ливості будови та класифікації коронавірусів, проана-
лізовано їх еволюційний шлях.

Ключові слова: коронавіруси, SARS, MERS, 
COVID-19, HCoV-NL63, HCoV-HKU1.

У процесі філогенетичного розвитку паразитичні живі 
істоти, включаючи бактерії та віруси, закріплені за пев-
ними видами чутливих до них хазяїв. Не є винятком і 
вид Homo sapiens, у якого є свої, людські збудники, що 
викликають антропонозні захворювання і передаються 
тільки від людини до людини. Частина інфекційних хво-
роб належить до зооантропонозів, тобто джерелом 
збудника може бути як тварина, так і людина (туляремія, 
бруцельоз, сибірка та ін.). За певних умов може відбу-
ватися подолання збудником міжвидових бар’єрів, і така 
трансформація призводить до появи нових небезпечних 
емерджентних інфекцій [1]. Такі видозмінені мікроорга-
нізми спричиняють не лише спалахи невідомих захво-
рювань у різних куточках світу, але й можуть стати 
причиною тривожних епідемічних ситуацій локального 
і всесвітнього масштабу. У новітній історії людства було 
офіційно зафіксовано вже п’ять пандемій, зумовлених 
різними вірусами. У 1918 р. виник потужний спалах ін-
фекційного захворювання, що переріс у пандемію, та 
був спричинений вірусом грипу H1N1 (іспанка). Ця пан-
демія забрала близько 50 млн людських життів. У 1957 р. 
зафіксовано наступну пандемію – азіатський грип 
(H2N2), близько 1,5 млн жертв, у 1968 р. – гонконгський 
грип (H3N2), близько 1 млн смертей, у 2009 р. – калі-
форнійський грип (H1N1), близько 300 тис. летальних 
випадків та у 2019 р. – COVID-19 (SARS-CoV-2), станом 

на 21.05.2020 р. більше 325 тис. смертей [2, 3]. Родина, 
до якої входить цей збудник, привертає особливу увагу 
науковців, оскільки це РНК-вмісні віруси, які мають ви-
сокі показники заміни нуклеотидних послідовностей у 
геномі, мутаційної та рекомбінаційної активності, а тому 
можуть становити велику загрозу в плані виникнення 
нових епідемій та пандемій.

Родина Сoronaviridae включає широкий спектр ві-
русів, що здатні уражати тварин і людей, та характери-
зується особливою морфологією віріону. Їх назва по-
ходить від латинського слова corona, що пов’язано з 
особливостями розташування пепломерів цих вірусів, 
які створюють навколо оболонки віріону чітку облямівку, 
що нагадує зубці корони. Коронавіруси мають убіквітар-
не поширення та в основному уражають птахів і ссавців. 
Чутливими хазяїнами для коронавірусів, які циркулюють 
серед тварин, є свині (викликають смертельний транс-
місивний гастроентерит), коні, собаки та кішки (вірус 
інфекційного перитоніту кошачих), кити (білуга), кажани, 
різні види мишей, щурів, бабаків, дикобразів, їжаків; у 
птахів давно відомий коронавірус смертельного бронхі-
ту курей, коронавіруси уражають також журавлів, курі-
пок, індиків та ін. [4]. Генотипно коронавіруси можна 
підрозділити на три групи. Віруси III групи виявляють 
тільки у птахів, тоді як віруси I та II групи уражають в 
основному ссавців. 

За будовою коронавіруси – це складні оболонкові 
віруси з позитивною (+) одноланцюговою нефрагменто-
ваною РНК. Приблизно дві третини геному містять дві 
великі відкриті рамки зчитування, що перекриваються 
(ORF1a та ORF1b). Вони транслюються у поліпротеїни 
pp1a та pp1ab, які в подальшому підлягають протеолі-
тичному нарізанню з утворенням 16 неструктурних 
білків, що позначаються nsp 1 ~ 16. Інша частина гено-
му містить ORF для структурних білків, включаючи шипи 
(пепломери) – S, білки оболонки (E), трансмембранний 
білок (M) та нуклеопротеїн (N). При електронній мікро-
скопії коронавіруси мають характерні особливості: ві-
ріони середніх розмірів (100-120 нм), наявність поверх-
невої біліпідної мембрани – суперкапсидної оболонки 
та характерної форми пепломери, що утворюють коро-
ноподібний поверхневий шар (мал. 1).
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Мал. 1. Структура віріона SARS-CoV-2 (за Jerry M. Parks 
and Jeremy C. Smith, 2020 р. [5]).

Згідно з новітньою таксономією (2019), коронавіру-
си належать до реалма Riboviria, царства Orthornavirae, 
підцарства Pisuviricota, класу Pisoniviricetes, порядку 
Nidovirales, підпорядку Cornidovirineae, родини 
Coronaviridae. 

Велике занепокоєння у світі останнім часом викли-
кала низка респіраторних емерджентних інфекцій, 
спричинених вірусами роду Betacoronovirus із підродини 
Orthocoronavirinae. Ця підродина містить 4 роди вірусів 
[6]: 

• рід Alphacoronаvirus (14 підродів, 19 видів); 
• рід Betacoronаvirus (5 підродів, 14 видів);
 • рід Gammacoronаvirus (3 підроди, 5 видів); 
• рід Deltacoronаvirus (3 підроди, 7 видів). 
Бетакоронавіруси (бета-CoV) за особливостями 

генетичного апарату поділяються на чотири лінії (A, B, 
C, D). Віруси лінії A, на відміну від інших бета-CoV, ко-
дують невеликий білок, який називається гемаглютинін-
естераза (HE), функціонально схожий на білок S [7]. 
Природними хазяїнами перших двох родів є кажани, 
двох останніх – птахи. 

Коронавірусна інфекція на рівні клітини розпочина-
ється з проникнення, коли вірусна частка розпізнає 
рецептор клітини-хазяїна і відбувається злиття ділянки 
суперкапсиду вірусу з цитоплазматичною мембраною 
клітини. Ці два етапи опосередковуються білком коро-
навірусного шипа (S). Ця структура також забезпечує 
видовий тропізм і вірулентність конкретного коронаві-
русу. Білок S є головною антигенною детермінантою і 

відповідно є мішенню для протективних нейтралізуючих 
антитіл [8]. Структурно білок S є трансмембранним 
білком I-го типу з молекулярною масою 180-200 кДа. 
Цей білок у більшості випадків розщеплюється протеа-
зами клітини на субодиниці S1 та S2, які, у свою чергу, 
відповідають за розпізнавання рецепторів на клітинній 
мембрані та злиття суперкапсиду вірусу з цитоплазма-
тичною мембраною (ЦПМ) клітини-хазяїна. Cубодиниця 
S1 розділяється на N-кінцевий домен (NTD) і C-кінцевий 
домен (CTD). Обидва домени можуть функціонувати як 
зв’язуючі рецептори. Так, наприклад, SARS-CoV і MERS-
CoV використовують S1 CTD для розпізнавання рецеп-
тора клітин (його ще називають домен зв’язування ре-
цепторів – RBD), тоді як коронавірус гепатиту мишей як 
рецептор використовує S1 NTD [9, 10]. Регіон білка S у 
SARS-CoV-2, який відповідає за взаємодію з людським 
ACE2, деякий час залишався невідомим. QihuiWang 
et al., використовуючи імунофарбування та проточну 
цитометрію, ідентифікували S1 CTD (SARS-CoV-2-CTD) 
як ключову ділянку у SARS-CoV-2, що взаємодіє з ре-
цептором ACE2. Також вдалося встановити, що SARS-
CoV-2-CTD утворює більше атомних взаємодій з ACE2, 
ніж SARS-CoV-RBD (збудник SARS), що корелює з да-
ними, які демонструють більшу спорідненість до 
зв’язування рецепторів. Зокрема це підтверджувалося 
тим, що група моноклональних антитіл, а також мишачі 
поліклональні антисироватки проти SARS-CoV-S1/RBD 
не змогли зв’язатися з білком S віруса SARS-CoV-2. Це, 
у свою чергу, вказує на помітні відмінності в антигенній 
структурі між SARS-CoV та SARS-CoV-2, тому раніше 
розроблені вакцини на основі SARS-RBD навряд чи 
будуть мати клінічну користь для профілактики SARS-
CoV-2 [10]. Зв’язування RBD з ACE2 запускає ендоцитоз 
віріона SARS-CoV-2 і піддає його дії ендосомних про-
теаз [11]. Для праймеризації білка S, при проникненні в 
клітину, SARS-CoV-2 використовує серинову протеазу 
TMPRSS2 [12]. Також було встановлено, що, на відміну 
від SARS-CoV, при потраплянні в клітину SARS-CoV-2 
попередньо активується внаслідок протеїнової конвер-
тації фурином, зменшуючи при цьому залежність від 
протеаз клітин-мішеней. Висока спорідненість ACE2 до 
RBD, попередня активація шипа фурином та прихована 
RBD у поверхневому шипі потенційно дозволяють SARS-
CoV-2 підтримувати ефективне проникнення в клітину, 
уникаючи імунної відповіді. Ці особливості можуть спри-
яти широкому розповсюдженню вірусу [13].

Коронавіруси, які здатні уражати людей, були ізо-
льовані ще у 1965 р. з промивних вод носа у дитини з 
типовими симптомами застуди [14]. Один із ізольованих 
штамів (229 Е) був адаптований до росту в культурі 
клітин WI-38, та в подальшому став прототипним шта-
мом. Також було встановлено, що цей штам є морфо-
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логічно ідентичним вірусам пташиного бронхіту та ми-
шачого гепатиту [15]. У 1966 р. ізолювали штами коро-
навірусів, що нездатні рости у культурі клітин, але їх 
вдалося культивувати на тканинних епітеліоцитах (Organ 
culture – ОС). Штам ОС 43 був адаптований до росту в 
мозку годуючих мишей та виявився здатним інфікувати 
людей [16, 17]. Для проникнення в клітину вірус ОС 43 
використовує рецептори на основі сіалоглікану з 
9-О-ацетильованою сіаловою кислотою (9-О-Ac-Sia) [18], 
а вірус HCoV-229E – людську амінопептидазу N (CD13) 
[19].

З вірусами HCoV-229E та HCoV-OC43 найчастіше 
пов’язували ураження дихальної системи у вигляді за-
студи із середнім інкубаційним періодом 6-7 діб, що 
проявлялася загальним нездужанням, болем голови, 
виділеннями з носа, легким болем у горлі, інколи гаряч-
кою та кашлем [20]. Вони не викликали особливої стур-
бованості фахівців, оскільки зумовлені ними захворю-
вання верхніх дихальних шляхів мають сезонний  
характер і легкий перебіг. Однак характерний повітряно-
крапельний шлях передачі робить ці захворювання з 
точки зору епідеміології доволі небезпечними, оскільки 
за рахунок високої контагіозності спричиняє значне по-
ширення збудника. У 2018 р. вже був описаний випадок 
розвитку гострого респіраторного дистрес-синдрому, що 
зумовлений вірусом HCoV-229E [21].

Третій коронавірус людини, що здатен викликати 
тяжкий гострий респіраторний синдром, SARS-CoV, був 
ідентифікований у 2003 р. Він став першим штамом 
коронавірусу людини, який спричинив смертельну ін-
фекцію у здорових людей і був причиною глобального 
спалаху захворювання з листопада 2002 по липень 
2003 р. і є одним із найяскравіших прикладів емерджент-
ної інфекції людини. Спалах SARS виник в провінції 
Гуандун на півдні Китаю, стосувався 26 країн, призвів 
до близько 8 400 підтверджених випадків інфікування 
та 900 епізодів смерті. Передача SARS-CoV відбувала-
ся насамперед від людини до людини. Клінічні прояви 
виникали переважно на другому тижні після інфікування, 
що відповідає піку виділення вірусу в дихальні секрети 
та кал. Симптоми схожі на грип і проявлялися гарячкою, 
нездужанням, болем у м’язах і голові, діареєю. З момен-
ту закінчення глобальної епідемії у липні 2003 р., інфі-
кування SARS-CoV відбувалося ще декілька раз – три-
чі під час лабораторних аварій (Сінгапур; Тайвань; 
провінція Китаю) та один випадок на півдні Китаю, де 
джерело зараження залишилося невстановленим, хоча 
існують непрямі докази того, що передача відбулася від 
тварини до людини [22]. 

Як рецептор для свого проникнення в клітини віруси 
використовують ангіотензинперетворювальний фер-
мент 2 (АПФ2, англ. ACE2). Ця поверхнева молекула 

локалізується на війкових клітинах епітелію носових і 
трахеобронхіальних дихальних шляхів та в альвеоляр-
них епітеліоцитах людини, підтримуючи тим самим на-
явність вірусної інфекції у верхніх дихальних шляхах 
[23].

У тому ж 2003 р. в Нідерландах від 7-місячної дити-
ни з ринітом, кон’юнктивітом, гарячкою та бронхіолітом 
виділений новий коронавірус людини – HCoV-NL63. 
Пізніше цей вірус було ізольовано в різних країнах, що 
свідчить про доволі інтенсивне його розповсюдження в 
людській популяції. Вірус спричиняє хворобу від легких 
форм (риніт, біль у горлі, підвищення температури тіла) 
до тяжких уражень нижніх дихальних шляхів в осно-
вному у дітей та імуноскомпрометованих осіб. Так, до-
слідження, яке було проведено в Японії, показало, що 
з 419 зразків з негативним результатом на наявність 
найбільш поширених респіраторних вірусів, п’ять (1,2 %) 
були позитивними щодо коронавірусу людини HCoV-
NL63 [24]. Дослідженням геному вірусу доведено, що 
він не був рекомбінантним, а, навпаки, новим коронаві-
русом І групи. HCoV-NL63 утворює субкластер з HCoV-
229E, PEDV (вірус епідемічної діареї свиней) та Bat-CoV 
(коронавірус кажанів), та йому було призначено групу 
Ib. Поверхневі шипи вірусу HCoV-NL63 – білок злиття 
I-го класу, який схожий на гемаглютинін вірусу грипу та 
глікопротеїн ВІЛ-1 (Env gp 120/gp 41) [25, 26]. Було вста-
новлено, що для проникнення в клітину вірус HCoV-
NL63, як і вірус SARS-CoV, використовує рецептори 
ACE2 [27]. 

У січні 2005 р. у 2 хворих на пневмонію у Гонконзі 
було виявлено п’ятий коронавірус, який віднесли до 2-ї 
групи. Він отримав назву HCoV-HKU1. Вірус був вияв-
лений методом ЗТ-ПЛР із застосуванням консервованих 
коронавірусних праймерів (ген pol). В культурах клітин, 
які раніше використовували для культивування корона-
вірусів (MRC5, HRT18 та LLC-MK2 клітини), його не 
вдалося культивувати. Цитопатичного ефекту не спо-
стерігалося, і ЗТ-ПЛР, проведена на культуральному 
супернатанті та клітинних лізатах, показала відсутність 
вірусної реплікації [28, 29]. Згодом з використанням 
моделі, яка ґрунтувалася на отриманні свіжоізольованих 
епітеліальних клітин трахеобронхіального дерева, що 
зберігають морфологію та фізіологію епітелію хрящових 
дихальних шляхів людини, вдалося культивувати цей 
вірус в умовах in vitro [30]. Позитивні зразки на наявність 
HCoV-HKU1 були виявлені у всьому світі. Також було 
показано, що вірус уражає дихальну систему та має 
широкий спектр симптомів і ступенів тяжкості захворю-
вання [31, 32]. Так, наприклад, у зразках, зібраних з 
травня 2008 р. по березень 2010 р. у пацієнтів із гострою 
респіраторною інфекцією віком <7,75 років, які відвідува-
ли пекінську дитячу лікарню, було встановлено, що 
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32 (8,4 %) та 57 (14,9 %) з 382 особин дали позитивний 
результат на HCoV-NL63 та HCoV-HKU1, відповідно 
(метод дослідження – ЗТ-ПЛР в реальному часі) [33]. 
HCoV-HKU1 кодує білок гемаглютинін-естеразу (НЕ), 
який є унікальним для групи бетакоронавірусів (гру-
па 2а). Функція HKU1-HE залишається значною мірою 
невизначеною. Для проникнення в клітину як рецептор 
вірус використовує 9 О-ацетильовану сіалову кислоту 
[18].

Наступний високопатогенний інфекційний агент, що 
уражає людей, був випадково виявлений в Саудівській 
Аравії у 2012 р. у пацієнта із смертельною пневмонією 
[34]. Новий патоген, який виявився представником ко-
ронавірусів, отримав назву MERS-CoV, а хвороба, яку 
він викликає, – близькосхідний респіраторний синдром 
(англ. Middle East respiratory syndrome, MERS). З верес-
ня 2012 р. по 31 грудня 2013 р. було зафіксовано 177 
лабораторно підтверджених випадків інфікування 
MERS-CoV із 74 смертельним закінченням. Наприкінці 
січня 2020 р. в цілому вже було зафіксовано 2 519 ла-
бораторно підтверджених випадків MERS, у тому числі 
866 смертельних (відсоток летальності склав 34,3 %). 
Більшість випадків було зареєстровано у Саудівській 
Аравії (2 121 випадок, 84 % від загальної кількості), у 
тому числі 788 зі смертельним вислідом. З вересня 
2012 р. до сьогодні епізоди MERS-CoV були зареєстро-
вані у 27 країнах. Таким чином, ця інфекція є однією з 
найбільш небезпечних новітніх вірусних інфекцій. Групу 
ризику становлять люди, які мають тісний контакт з 
дромедарами (одногорбими верблюдами), а також ме-
дичний персонал, який проводить догляд за хворими з 
MERS. У здорових дорослих осіб, які інфіковані MERS-
CoV, як правило, перебіг захворювання субклінічний чи 
легкий. Передача від людини до людини відбувається 
рідко, та в основному пов’язана з тісними контактами в 
домашніх умовах. Більш ефективна передача від люди-
ни до людини відбувається в умовах закладів охорони 
здоров’я через неадекватність та/або недостатність 
протиепідемічних заходів щодо запобігання та контролю 
поширеності інфекції [35]. Функціональним рецептором 
MERS-CoV є дипептидилпептидаза 4 (DPP4, відомий як 
CD26) [36]. 

SARS-CoV-2 – новий коронавірус, який раніше не 
був ідентифікований у людей. Перші випадки нової ін-
фекції виявлені в місті Ухань (КНР) наприкінці 2019 р., 
а згодом ця інфекція поширилася по всьому світу, пере-
рісши спочатку в епідемію, а згодом – у пандемію. На 
початку спалаху, за ініціативи ВООЗ, новий збудник 
тимчасово був названий 2019-nCoV, а захворювання, 
зумовлене ним, отримало назву COVID-19. Пізніше Між-
народний комітет з питань таксономії вірусів (ICTV) на 
основі детального вивчення філогенезу та таксономії 

офіційно призначив назву новому збуднику – SARS-
CoV-2 (табл. 1) [37]. Оскільки вірус дуже контагіозний, 
він швидко поширюється і постійно розвивається в 
людській популяції. На сьогодні випадки захворюванос-
ті виявлено в 212 країнах та територіях, а кількість інфі-
кованих перевищує 4,9 млн осіб [3]. Вірус SARS-CoV-2 
має вкрай високу тропність до трансмембранного клі-
тинного рецептора – білка ACE2. Саме так коронавірус 
спритно проникає всередину клітини, демонструючи в 
цьому плані унікальні властивості. SARS-CoV-2, схоже, 
оптимізований для зв’язування з людським рецептором 
ACE2. Його шиповий білок має функціональне поліба-
зове (фуринове) розщеплення на межі S1-S2 завдяки 
введенню 12 нуклеотидів у геном, що додатково при-
звело до отримання трьох O-пов’язаних гліканів навко-
ло сайту зв’язування [38]. Саме тропність до ACE2 за-
безпечує йому контакт із органами-мішенями. Як відомо, 
ACE2 займає до 25 % структури клітинної мембрани 
епітеліальних клітин, перш за все альвеолярних. При-
чому є і вікові відмінності наявності та концентрації 
цього білка на поверхні клітин. Так, доведено, що його 
концентрація мінімальна у дітей молодшого віку і по-
ступово підвищується, досягаючи максимуму у старшо-
му віці – 14-19 років. Це вірогідно і пояснює низьку за-
хворюваність дітей, а у разі виникнення хвороби вона 
здебільшого має легкий неускладнений перебіг. Така 
здатність має неабияке клінічне значення. По-перше, 
це зумовлює високу тропність цього патогена до епіте-
ліальних клітин, які мають високу щільність рецепторів 
білка ACE2; по-друге – пояснює особливу уразливість 
різних вікових категорій хворих і розвиток переважно 
патології в дихальних шляхах, особливо дистальної їх 
ділянки (альвеол). Представництво рецептора ACE2 має 
високу щільність у клітинах альвеолярного та бронхо-
легеневого дерева легень, та дещо нижчу – у кишечни-
ку. Тому найбільш вразливим органом є легені, особли-
во їх дистальна – альвеолярна ділянка, що і призводить 
до масивного плазматичного просякання через порозну 
мембрану альвеолярної стінки в інтерстиційний простір 
із формуванням клініки набряку легень, відомого як 
гострий респіраторний дистрес-синдром.

Практично всі віруси, які циркулюють у людській 
популяції, первинно мають тваринне походження. До 
цієї категорії вірусів належать також відомі на сьогодні 
коронавіруси. Це РНК-віруси із притаманною генетичною 
мінливістю та здатністю до дрейфу генів. Ця особливість 
і робить їх досить «спритними», оскільки вони не лише 
здатні змішуватися із генетичним матеріалом, потрапля-
ючи до клітин хазяїна і забезпечуючи таким чином собі 
високу генетичну мінливість, а також змішуватися з ге-
нетичним матеріалом інших вірусів, набуваючи дедалі 
більшої вірулентності та генетичної унікальності.
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Наявність природного резервуару для вірусів, здат-
ність до міжвидового поширення, висока схильність 
адаптуватися до нового хазяїна спричиняють появу 
нових патогенів, які становлять загрозу для людей і 
тварин, викликаючи спалахи нових захворювань. І цей 
процес буде перманентно підтримуватися рівно стільки, 
скільки існуватимуть природні резервуари для вірусів. 
А з епідеміологічної точки зору слід ретельно стежити 
за еволюцією зооантропонозних інфекцій та бути гото-
вими до нових спалахів інфекційних захворювань на 
зразок пташиного грипу, ВІЛ-інфекції чи теперішнього 
COVID-19 тощо. Важливо підкреслити, що серед наве-
дених збудників усі мають природні резервуари, що 
робить їх досить мінливими, а епідемічні штами форму-
ються за певними закономірностями. 

Історія міжвидової передачі HCoV-229E на сьогодні 
залишається не з’ясованою, була висунута гіпотеза їх 
походження від вірусів кажанів роду Hipposideros. Як 
проміжний хазяїн розглядаються альпаки та верблюди 
[39].

Що стосується вірусу HCoV-NL63, то схожі корона-
віруси були ідентифіковані у північноамериканського 
триколірного кажана (Perimyotis subflavus). Застосуван-
ня молекулярно-годинникового аналізу дало підставу 
для твердження, що вони мають спільне походження, а 
останній поширений предок між цими вірусами існував 
у проміжку від 563 до 822 років тому [40]. Проміжний 
хазяїн не встановлений.

При проведенні повногеномного секвенування ко-
ронавірусу людини OC43 було встановлено, що він має 
найвищу ступінь схожості з BCoV (коронавірус великої 
рогатої худоби) у всіх ORF, за винятком гена Е. Крім того, 

HCoV-OC43 та BCoV демонструють велику антигенну 
та генетичну схожість. Молекулярний годинниковий 
аналіз послідовностей генів, що кодують білки поверх-
невих шипів у BCoV та HCoV-OC43, дозволяє припус-
тити відносно недавню подію зоотичної передачі і датує 
їх останнього загального предка приблизно до 1890 р. 
[41]. Віруси HCoV-OC43 та HKU1 ймовірно походять від 
гризунів [42].

Виникнення SARS-CoV пов’язують з гімалайськими 
циветами (лат. Paguma larvata) та підковоносими кажа-
нами (родина Rhinolophidae). Було встановлено, що 
цивети є проміжним хазяїном, а кажани – резервуаром 
для SARS-CoV у дикій природі. Була запропонована 
еволюційна схема переходу збудника від кажанів до 
людини, яка включає послідовні етапи переходу віруса 
від кажанів родини Hipposideridae  до кажанів 
Rhinolophidae, циветів гімалайських і нарешті до люди-
ни [43]. Відносно MERS-CoV, дослідження показали, що 
дромедари, а також верблюди близькосхідних регіонів 
Африки є серопозитивними до цього збудника. Подаль-
ше вивчення цих тварин дало змогу встановити, що 
інфекційні віріони MERS-CoV можна ізолювати переду-
сім з мазків носа верблюдів. Таким чином було доведе-
но, що верблюди є потенційним джерелом збудника. 
Разом з тим, у багатьох підтверджених випадках інфіку-
вання MERS-CoV історії контактів з верблюдами не було, 
що говорить про пряму передачу вірусу від людини до 
людини або через контакт з іще невідомими видами 
тварин, які підтримують реплікацію MERS-CoV [7]. За-
лишається також незрозумілим, хто є основним резер-
вуаром цього вірусу в природі, та коли він потрапив у 
популяцію верблюдів. Висуваються припущення, що 

Таблиця 1

Загальна характеристика відомих коронавірусів, патогенних для людини

Вірус (HCoV) Рік  
виділення Клітинний рецептор Клінічні прояви Природний 

резервуар Проміжний хазяїн

229E 1965 амінопептидаза N (CD13) Легкі інфекції дихаль-
них шляхів

Кажани Альпаки та верблюди?

OC43 1966 9-О-Ac-Sia Легкі інфекції дихаль-
них шляхів

Гризуни Велика рогата худоба

SARS-CoV 2002 ACE2 Тяжкий гострий респіра-
торний синдром

Кажани Гімалайські цівети

NL63 2003 ACE2 Легкі інфекції дихаль-
них шляхів

Кажани ?

HKU1 2005 9-О-Ac-Sia Пневмонії Гризуни ?

MERS-CoV 2012 DPP4 або CD26 Близькосхідний респі-
раторний синдром

Кажани Дромедари

SARS-CoV-2 2019 ACE2 COVID-19 Кажани Малайські панголіни?
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серед одногорбих верблюдів вірус MERS-CoV циркулює 
вже декілька десятиліть. Також було показано, що па-
тоген генетично тісно пов’язаний з корононавірусами 
кажанів BtCoV-HKU4 та BtCoVHKU5, хоча його еволю-
ційний шлях ще остаточно не визначений [44]. Дослі-
дження коронавірусів серед верблюдів також показало 
циркуляцію серед них кількох видів HCoV, включаючи 
MERS-CoV, бета-CoV групи A та вірусу, що подібний до 
229E. Крім того, кілька ліній циркулюючих MERS-CoV 
серед верблюдів призвели до домінування рекомбінант-
ного штаму MERS-CoV, який спричинив спалахи MERS 
протягом 2015 р. Отримані результати показують, що в 
цей час у дикій природі циркулюють різні штами коро-
навірусів людського та тваринного походження, що дає 
їм широкі можливості пройти еволюцію та генетичні 
рекомбінації, тим самим призводячи до утворення нових 
рекомбінантних коронавірусів, які потенційно можуть 
бути більш патогенними для людини [7]. 

На сьогодні не знайдено коронавірусу тварин, який 
був би достатньо схожим з тим, що є прямим родона-
чальником SARS-CoV-2 [38]. Вважається, що проміжним 
хазяїном, який допоміг вірусу SARS-CoV-2 перекинути-
ся на людську популяцію, є малайські панголіни. Було 
встановлено, що найбільш тісно пов’язаним коронаві-
русом із SARS-CoV-2 є віруси Pangolin-CoV та BatCoV 
RaTG13 (коронавіруси панголінів і кажанів). На рівні 
цілого генома Pangolin-CoV на 91,02 % і 90,55 % іден-
тичний SARS-CoV-2 та BatCoV RaTG13, відповідно. 
Білок S1 Pangolin-CoV набагато тісніше пов’язаний із 
SARS-CoV-2, ніж з RaTG13 [45]. Це дає змогу припусти-
ти, що резервуаром у природі для вірусу є кажани, а 
проміжним хазяїном – панголіни. Але ці твердження 
потребують більш детального вивчення.

Таким чином, з великою ймовірністю можна вважа-
ти, що вірус SARS-CoV-2 має природне походження, про 
що свідчить постійна зміна коронавірусів та поява нових 
варіантів, які здатні уражати людський організм.

Для коронавірусних інфекцій характерна сезонність, 
особливо це стосується помірного клімату. У досліджен-
нях E.R. Gaunt et al., які тривали протягом трьох років 
та включали комплексний скринінг колекції зразків, що 
були відібрані з респіраторного каналу (всього 11 661 
проба), було показано, що коронавіруси (HCoV-229E, 
HCoV-HKU1, HCoV-NL63 та HCoV-OC43) виявлялися у 
0,3-0,85 % зразків усіх вікових груп. Як правило, коро-
навіруси проявляли помітну зимову сезонність між 
груднем і квітнем і не були виявлені в літні місяці, що 
можна порівняти із закономірністю грипозної інфекції 
[46].

Основний механізм передачі коронавірусної інфек-
ції – аерогенний, що реалізується повітряно-крапельним 
шляхом, а також можливе інфікування контактним ме-

ханізмом передачі. Накопичуються також дані, що коро-
навіруси можуть передаватися й іншими механізмами, 
зокрема фекально-оральним. Так, SARS-CoV-2 був 
виявлений у пробах стічної води. Кількісний підрахунок 
копій РНК та застосування математичного моделюван-
ня показало, що кількісні показники наявності вірусів у 
стічній воді приблизно відповідають кількості інфікова-
них людей на певній території [47]. Це вказує на необ-
хідність поглибленого вивчення поширеності вірусу 
SARS-CoV-2 через водні об’єкти та безпосередньо через 
стічні води, оскільки вони можуть виступати як потен-
ційне джерело додаткового інфікування. Досліджува-
лась можливість вертикальної передачі коронавірусів. 
Наразі, на основі існуючих обмежених даних, немає 
підстав для твердження про внутрішньоутробну пере-
дачу COVID-19 від заражених вагітних жінок до їх плода 
[48].

На жаль, на сьогодні є обмежена база даних про 
закономірності імунного реагування на коронавірусні 
інфекції.

Доведено, що ступінь тяжкості COVID-19 корелює з 
так званим цитокіновим штормом – гіперпродукцією 
прозапальних цитокінів, таких, як IL-6, IL-7, IL-10, TNF, 
білків гострої фази запалення та ін. Відбувається збіль-
шення кількості макрофагів, рекрутованих з моноцитів, 
інфільтрація ними інтерстицію легень, нирок, печінки, 
серця та інших органів і систем. Це в цілому укладаєть-
ся в синдром гострого макрофагального і моноцитарно-
го запалення. У макрофагах, що інфільтрують інтерсти-
цій альвеол, за допомогою ПЛР доведено наявність 
вірусних геномів. Спостерігається глибока лімфопенія. 
Особливо істотно за рахунок апоптозу зменшується 
кількість CD8-Т-лімфоцитів. Зменшується рівень інтер-
ферону І типу [49]. Все це свідчить про глибокі імуноло-
гічні зміни в організмі хворих на COVID-19, що є істотною 
ланкою патогенезу.

Дискусійним залишається питання про характер і 
напруженість протективного імунітету після перенесен-
ня COVID-19. Групою китайських дослідників у пацієнтів 
після їх одужання було проведено дослідження гумо-
рального та клітинного імунітету [50]. У перехворілих 
виявляли S-RBD-специфічні антитіла, а сироватка 
крові проявляла вірус-нейтралізуючу активність при 
використанні модельного вірусу. Також була відзначена 
роль вірус-специфічних Т-клітин, що пов’язані з S-RBD. 
Т-клітини продукували IFN-γ, що дозволяє припустити 
широку імунну Т-клітинну відповідь при інфікуванні 
SARS-CoV-2. Zhou et al. також показали, що у пацієнтів 
із COVID-19 спостерігається специфічна імунна відпо-
відь у вигляді вироблення антитіл до нуклеокапсидного 
білка (NP) вірусу, і в одного пацієнта максимальний рі-
вень імуноглобуліну М (IgM) досяг на 9-й день після 
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початку захворювання, а потім перейшов на IgG через 
2 тиж [51].

Таким чином, пандемія коронавірусної інфекції у 
2019 р. (COVID-19) зосереджує увагу на декількох акту-
альних питаннях.

Коронавіруси тварин є унікальним джерелом нових 
емерджентних збудників для людської популяції, що 
можуть призводити до одиничних спалахів, епідемій та 
навіть пандемій.

При аналізі епідемічної ситуації, зумовленої поши-
ренням коронавірусної інфекції, перш за все, необхідно 

враховувати, що навколишній світ живої природи пере-
буває у постійному мінливому стані. Людина, яка є 
невід’ємною складовою цього процесу, є лише учасни-
ком на глобальному полі біологічних еволюційних пере-
творень.

Гостро постає питання необхідності розробки під-
ходів для ефективної терапії і профілактики коронаві-
русних інфекцій, які вже існують або можуть з’явитися 
в майбутньому. Людство має бути готовим до нових 
викликів та швидко застосовувати обґрунтований алго-
ритм дій при виникненні нових спалахів захворювань. 
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CORONAVIRUS INFECTIONS FOR MAN

V.P. Shyrobokov, V.A. Poniatovsky 

O. Bogomolets National Medical University

SUMMARY. Until 2003, only two human coronaviruses 
(HCoV) were known to cause mild respiratory damage. 
Outbreaks of severe acute respiratory syndrome 
(SARS), Middle Eastern respiratory syndrome (MERS), 
and COVID-19 later brought worldwide attention to 
emergent coronavirus infections and the evolution of 
their pathogens. The situation with COVID-19 has shown 
how destructive and life-threatening a coronavirus 
infection can be. Current data on coronaviruses that can 
infect humans are presented. The peculiarities of the 
structure and classification of coronaviruses are 
indicated, their evolutionary path is analyzed.
Key words: coronaviruses; SARS; MERS; COVID-19; 
HCoV-NL63; of HCoV-HKU1.
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