
ПРИЛОЖЕНИЕ 

 

Таблица П1. Рецепторы, мембранные, эндосомальные и секретируемые белки организма 

человека, взаимодействующие с SARS-CoV-2 

Белок Особенности взаимодействия Особенности экспрессии и 
распространённость в 
клетках и тканях человека 

Ссылка 

Рецепторы и структурные компоненты мембран 

ACE2 взаимодействует с S-белком в 
up-конформации; 
внутриклеточный домен АСЕ2 
способен активировать 
эндоцитоз и аутофагию, что 
может способствовать 
дальнейшему распространение 
вируса 

высокий уровень в 
эпителии верхних 
дыхательных путей и 
бронхов, в пневмоцитах 
нижних отделов лёгкого, 
тонком кишечнике, 
почках, сердечной мышце 
и щитовидной железе; 
умеренная экспрессия в 
лёгких, толстом 
кишечнике, печени, 
надпочечниках; 
низкий уровень экспрессии 
в клетках крови, селезёнке, 
костном мозге и ЦНС 

[1–7] 

CD4 взаимодействие между RBD 
шипового белка и N-концом 
CD4 

Т-лимфоциты [8] 

Лектиновые 
рецепторы С-
типа (CLR) 

CLR связывают различные 
гликаны шипового белка 
вирусов; 
CLEC4H1/ASGR1 может 
связываться с NTD и RBD 
SARS‐CoV‐2 

иммунные клетки, 
гепатоциты 

[9–17] 

KREMEN1 способен связываться с NTD и 
RBD, S1/S2-участками S-белка 

лёгкие, ЦНС, ЖКТ, печень 
и почки 

[16, 17] 

AGTR2 имеет более высокое сродство к 
S-белку вируса SARS‐CoV‐2, 
чем ACE2 

лёгкие [18, 19] 

TIM1 вероятный фактор входа вируса 
SARS-CoV-2 и других 
коронавирусов 

лёгкие и почки [20, 21] 

AXL рецептор многих вирусов, в том 
числе и SARS-CoV2; 

ЦНС, репродуктивная 
система 

[22–25] 



взаимодействует с N-концевым 
доменом S-белка 

CD147 связывается с S-белком вируса; 
потенциальная мишень для 
терапии КОВИД-19: 
Меплазумаб – 
гуманизированное 
моноклональное антитело 
против CD147, разработан и 
используется как препарат 
против малярии [26], проходит 
первую стадию клинических 
испытаний на здоровых и 
больных SARS-CoV-2 
добровольцах 

экспрессируется в тканях, 
в которых происходят 
патологические 
процессы – воспаление или 
озлокачествление; 
экспрессия повышается в 
области фиброзов в 
паренхиме лёгких; 
экспрессия CD147 выше в 
клетках мозга, чем в 
лёгких, также показана 
экспрессия в Т-
лимфоцитах 

[2, 27–
30] 

NRP1 усиливает вход вируса SARS-
CoV-2 дикого типа посредством 
TMPRSS2; 
может связываться с S1-
участком за счёт полиосновного 
сайта расщепления фурином; 
способствует отщеплению 
участка S1 и открыванию сайта 
S2' для TMPRSS2; 
связывание осуществляется 
посредством домена b1/b2 на 
рецепторе NRP1 с полиосновной 
аминокислотной 
последовательностью 
682RRAR685; 
связывание с NRP1 вызывает 
клатрин- и кавеолин-
независимый эндоцитоз 
вирусных частиц 

обонятельные и 
респираторные 
эпителиальные клетки, 
эндотелий, 
возбудительные нейроны 

[2, 31–
33] 

DPP4 связывается с S-белком; 
является функциональным 
рецептором для коронавирусов 
MERS-CoV и SARS-CoV-2 

иммунные клетки, почки, 
лёгкие, гладкомышечные 
клетки, печень, 
кровеносные капилляры; 
профиль экспрессии DPP4 
схож с профилем 
экспрессии рецептора 
ACE2 

[2, 34–
36] 

ANPEP выявлена значительная 
ассоциация ANPEP с 
рецептором ACE2; 
ANPEP может выступать в 
качестве рецептора входа для 
SARS-CoV-2 

подвздошная, толстая и 
прямая кишка, почки, кожа 
и печень 

[2, 37, 
38] 



ENPEP потенциальная мишень SARS-
CoV-2 

профиль экспрессии 
ENPEP совпадает с 
профилем экспрессии 
ACE2 

[2, 37, 
38] 

FcR вирусные частицы проникают в 
клетку за счёт Fc-рецептор-
опосредованного 
эндоцитоза/фагоцитоза; 
участвует в инфицировании 
моноцитов 

клетки врождённой 
иммунной системы 

[39] 

Сиаловые 
кислоты 

RBD шипового белка SARS-
CoV-2 распознает 
олигосахариды, содержащие 
сиаловую кислоту 

повсеместная экспрессия  [40, 41] 

TLR4 опосредованно за счёт 
повышения экспрессии АСЕ2 
при активации 

иммунные клетки [42–44] 

Клеточный 
гепаран 
сульфат 

связывается с шиповым белком 
вируса и способствует входу 
вируса в клетки 

повсеместно [45–47] 

RIG-I RIG-I распознает 3'-
нетранслируемую область 
генома РНК SARS-CoV-2 через 
хеликазные домены, но не через 
С-концевой домен 

повсеместная экспрессия [9, 10, 
48, 49] 

SR-B1/ 
холестерин 

S1-субъединица S-белка SARS-
CoV-2 связывается с 
холестерином и, возможно, с 
компонентами липопротеинов 
высокой плотности; 
облегчает проникновение SARS-
CoV-2 в ACE2-
экспрессирующие клетки; 
усиливая прикрепление вируса 

повсеместно [50, 51] 

IFITM1/2/3 регулируют инфицирование 
коронавирусами с помощью 
неизвестных в настоящее время 
механизмов 

лёгкие, кардиомиоциты, 
кишечник; 
IFITM1 на плазматической 
мембране, 
IFITM2 и IFITM3 на 
эндосомальных мембранах 

[52–56] 

ITGB1  взаимодействует с S-белком и 
ACE2; 
усиливая вход вируса 

повсеместная экспрессия [57, 58] 

SLC1A5 повышенное связывание с 
вариантом Омикрон 

повсеместная экспрессия [4] 



CD44, CD2, 
CD56, CD7, 
CCR9, 
CD150, 
CD50, XCR1, 
CD106 

связывание определено при 
помощи протеомного анализа, 
механизмы неизвестны 

разные типы клеток [58, 59] 

Протеазы 

TMPRSS2 расщепляет S-белок вируса эпителий желудочно-
кишечного, 
респираторного и 
урогенитального трактов; 
коэкспрессия с ACE2 в 
пневмоцитах II типа, 
подвздошных 
абсорбтивные энтероцитах 
и секреторных 
бокаловидных клетках 
носовой полости 

[7] 

HAT, 
TMPRSS4/11
A/11E, 
матриптаза, 
NE 

расщепляют S-белок вируса лёгкие [7] 

Катепсины расщепляют S-белок, 
цистеиновые протеазы 
(катепсины B, L и S) вносят 
наибольший вклад в вирусную 
инвазию 

катепсины B, H, L, C, X, V 
и O экспрессируются 
повсеместно; 
катепсин К – в 
остеокластах и в 
эпителиальных клетках; 
катепсины S, E и W – 
в основном в иммунных 
клетках 

[60–63] 

Внутриклеточные белки 

ZDHHC5 взаимодействует с S-белком 
вируса 

повсеместная экспрессия [64–66] 

STAT1 
STAT2 

вирус взаимодействует с STAT1 
и STAT2, тем самым 
предотвращает их 
фосфорилирование и активацию 

повсеместная экспрессия [67, 68] 

GRP78 обеспечивает вход вируса в 
моноциты за счёт прямого 
связывания с доменом RBD S-
белка 

повсеместная экспрессия [69–71] 

Малые G-
белки RhoA, 

взаимодействует с S-белком 
вируса 

повсеместная экспрессия [72, 73] 



RAB10, 
ARF4 

CAT взаимодействует с 
взаимодействует с белком 
NSP15 

гепатоциты, почечные 
канальцы, иммунные 
клетки 

[2, 19, 
74] 
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