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Резюме 
В начале 2020 г. человечество столкнулось с пандемией новой коронавирусной инфекции, получившей название 
COVID-19. Заболевание стало одним из самых контагиозных за всю историю человечества. Среди медицинских 
средств защиты (МСЗ), которые могут быть использованы для профилактики заболевания и лечения больных 
COVID-19, важное место занимают неспецифические МСЗ. Целью настоящей работы является анализ и оценка 
эффективности неспецифических МСЗ в отношении COVID-19. Эти препараты, в соответствие с мишенями их 
действия, разделяют на две группы. Препараты первой группы либо блокируют вход вируса в клетку, либо ин-
гибируют ферменты, участвующие в репликации вирусной РНК. Другая группа препаратов воздействует на им-
мунную систему макроорганизма, которая играет определяющую роль в резистентности к инфекции, либо 
блокирует воспалительные процессы в лёгких. Примером противовирусных препаратов широкого спектра дей-
ствия, для которых уже установлена активность и в отношении вируса SARS-CoV-2, является фавипиравир. При 
разработке новых неспецифических МСЗ против COVID-19 важным условием их внедрения в лечебную практику 
является всесторонняя проверка в представительных рандоминизированных клинических испытаниях. 
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Abstract 
At the beginning of 2020, humanity faced the pandemic of a novel coronavirus infection – COVID-19. The disease has be-
come one of the most contagious for the entire history of mankind. Among medical means of protection, which can be used 
for prophylactics and treatment of COVID-19, non-specific medical medical protection means play an important role. The 
aim of this work is to analyze and evaluate the effectiveness of non-specific medical protection means against COVID-19. 
These medications are divided in two groups in accordance with the targets of their actions. The medications of the first 
group either block the virus from entering the cell, or inhibit the enzymes involved in viral RNA replication. The other group 
of medications affects the immune system of a macroorganism, which plays a crucial role in infection resistance, or blocks 
inflammatory processes in the lungs. Favipiravir is an example of a broad-spectrum antiviral drug with an established ac-
tivity against SARS-CoV-2 in particular. During the development of new non-specific medical protection means against 
COVID-19, a comprehensive validation in representative randomized clinical trials is an important condition for their im-
plementation in medical practice. 
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В начале 2020 г. человечество столкнулось с 
пандемией новой коронавирусной инфекции, по-
лучившей название COVID-19. Заболевание стало 
одним из самых контагиозных за всю историю че-
ловечества, в настоящее время оно распространено 
повсеместно. Возбудитель заболевания, вирус SARS-
CoV-2, входит в род Betacoronavirus, семейства Co-
ronaviridae, является новым патогеном человека [1]. 

В настоящее время проводятся интенсивные 
исследования по созданию неспецифических ме-
дицинских средств защиты (МСЗ), которые могли 
бы быть использованы для профилактики и лече-
ния COVID-19. Некоторые препараты данной 
группы уже прошли клинические исследования 
при оценке их эффективности в отношении других 
инфекционных заболеваний, в том числе и вызы-
ваемых коронавирусами SARS-CoV и МЕRS-CoV [1]. 

Цель работы — анализ и оценка эффектив-
ности существующих и вновь разрабатываемых 
неспецифических МСЗ в отношении COVID-19. 

При разработке средств защиты в отношении 
опасных и особо опасных инфекционных заболе-
ваний прежде всего необходимо выявление чув-
ствительных мишеней в процессе взаимодействия 
возбудителя и макроорганизма. Это позволяет су-
щественно сократить время отбора перспектив-
ных для дальнейшего изучения препаратов [2, 3]. 

Неспецифические МСЗ в отношении вируса 
SARS-CoV-2 могут быть разделены на две катего-
рии [1]: воздействующие на репликативный цикл 
вируса SARS-CoV-2 в чувствительных клетках; на-
правленные на снижения уровня повреждений, 
индуцируемых воспалительным процессом. 

Для препаратов, относящихся к первой кате-
гории, мишенями для противовирусных препара-
тов являются S-белок, гликопротеин, играющий 
определяющую роль в процессе проникновения 
вируса в чувствительные клетки [4, 5], белок Е — 
короткий полипептид, входящий в состав мем-
браны коронавирусов, принимающий участие в 
различных стадиях цикла репродукции ви-
руса  [6–8], неструктурные вирусспецифические 
белки, главная протеаза (МPro), пепсин-подобная 
протеаза (PLPro), РНК-зависимая РНК-полимераза 
(RdRp), геликаза [9, 10]. 

Потенциальными мишенями клетки хозяина 
для противовирусных препаратов являются ан-
гиотензинпревращающий фермент 2 (АСЕ2), по-
скольку вирус SARS‐CoV-2 использует АСЕ2-рецеп-
тор для входа в клетки [11], и трансмембранная 
протеиназа серин-2 (TMPRSS2), которая повышает 
способность вируса к трансмиссии либо посред-
ством активации S-белка, либо путём защиты ви-
руса от воздействия нейтрализующих антител 
хозяина [12, 13]. 

Возможными мишенями иммунной системы 
для противовирусных препаратов являются «ци-

токиновый шторм» [14–17], активация естествен-
ных клеток-киллеров (лимфоцитов, контроли-
рующих противовирусный иммунный ответ [18, 
19]), активация аутопатии (процесс, в ходе кото-
рого происходит деградация и переработка внут-
риклеточных эндогенов и экзогенов, в том числе 
и вирусов). 

Использование неспецифических МСЗ, на-
правленных на рассмотренные выше мишени, бу-
дет способствовать лечению COVID‐19. Некото-
рые виды неспецифических МСЗ с различным 
механизмом действия, рассматриваемые в на-
стоящее время в качестве лечебных препаратов 
в отношении COVID-19, представлены в табл. 1. 
В настоящее время на стадии клинических испы-
таний находится ряд лекарственных препаратов, 
включая те, которые уже показали свою эффек-
тивность как в отношении вирусных инфекций 
(СПИД), так и против других заболеваний (в част-
ности, малярии). 

При проведении отбора кандидатов в ле-
карственные средства против COVID-19 в первую 
очередь уделялось внимание препаратам, уже по-
казавшим свою эффективность в отношении 
SARS и МERS [1]. В табл. 2 представлены находя-
щиеся на стадии доклинических и клинических 
исследований препараты, препятствующие входу 
вируса в клетку. Как следует из данных, пред-
ставленных в табл. 2, в настоящее время фазы 
III и IV клинических исследований проходят кол-
хицин, гидроксихлорохин и арбидол. Эффектив-
ные противовирусные препараты достоверно 
снижают уровень репродукции вируса и при этом 
не обладают аллергическим или токсическим 
эффектом [27]. 

Ингибирование освобождения вирусной РНК 
является потенциальной стратегией лечения. Не-
которые препараты, такие как противомалярий-
ный препарат хлорохин и его дериваты могут 
быть использованы для блокирования этого про-
цесса. Механизм действия этих препаратов со-
стоит в повышение величины эндосомальной рН, 
что препятствует расплавлению мембраны 
клетки-хозяина и освобождению РНК из эндо-
сомы [20]. Установлено, что хлорохин и гидрокси-
хлорохин обладают противовирусной эффектив-
ностью в отношении вируса SARS‐CoV-2 [28]. 
Однако проведённые испытания препарата при 
лечении COVID-19 не дали доказательства его ле-
чебной эффективности [23]. Летальность среди 
больных при лечении гидроксихлорохином со-
ставила 27,8%, при лечении в комбинации с азит-
ромицином — 22,1%, в то время как в контроль-
ной группе — 11,1%. В других исследованиях 
также не было выявлено различий между груп-
пой лечения гидроксихлорохином и контрольной 
группой [1]. Ввиду этого ВОЗ решила прекратить 
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дальнейшее использование гидроксихлорохина 
ввиду неопределённости данных, полученных 
при проведении клинических исследований. Дан-
ное обстоятельство указывает на необходимость 
соблюдения принципов представительности и 
рандоминизации при проведении клинических 
исследований [1]. 

Растворимый рекомбинантный АСЕ2 блоки-
рует вход вируса SARS-CoV-2 в клетки путём свя-
зывания S-белка, который взаимодействует с 
рецептором АСЕ2 клеток человека. Введение 
растворимого рекомбинантного АСЕ2 может 
снизить уровень ангиотензина 2, который яв-
ляется субстратом для соответствующего фер-
мента. Это предотвращает последующую акти-
вацию рецептора АСЕ2 [21]. В недавно 

проведённых исследованиях было установлено 
что растворимый рекомбинантный АСЕ2 сни-
жает уровень репродукции вируса SARS-CoV-2 в 
1000–5000 раз. Препарат APN01, разработанный 
компанией «Apeiron Biologics», США, прошёл ста-
дию II клинических исследований на больных 
COVID-19 с проявлениями острого респиратор-
ного дистресс-синдрома [24].  

Протеазы и RdRp играют ключевую роль во 
многих метаболических процессах и могут быть 
использованы в качестве мишеней для противо-
вирусных препаратов. Данные представленные в 
табл. 3 по ингибиторам протеаз и RdRp, свидетель-
ствуют о том, что ряд блокаторов протеаз (рито-
навир, лопинавир осельтамвир (в виде монопре-
паратов и в комбинации) ингибируют протеазу 
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Таблица 1. Неспецифические МСЗ с различным механизмом действия, рассматриваемые в настоящее 
время в качестве лечебных препаратов в отношении COVID-19 
Table 1. Non-specific medical protection means with different modes of action currently considered as therapeutic 
agents for COVID-19
Препарат                              Направленность                    Механизм действия                                                                        Источник 
                                                    действия препарата            препарата                                                                                                     
Хлорохин                            Блокирование входа           Повышение величины эндосомального рН                            20 
                                                вируса в клетки                     требуемого для расплавления мембран вируса  
                                                                                                        и хозяйской клетки                                                                                  
Колхицин                                                                                   Предотвращение сплавления вирусной мембраны             1 
Бромгексин                                                                               с эндосомой после эндоцитоза                                                          
Арбидол                                                                                                                                                                                                                   
Рекомбинантный  
человеческий  
интерферон                                                                                                                                                                                                           
Рекомбинантный                                                                   Связывание белка S вируса SARS-CoV-2,                                   21 
человеческий АСЕ2                                                               взаимодействующего с АСЕ2 клеток человека                          
Ивермектин                      Ингибирование                     Преформирование IMP α/β1 гетеродимера.                           22 
Лопинавир/                      вирусных протеаз                 Ингибирование протеазы 3CLPro коронавирусов                   
ритонавир                                                                                                                                                                                                           23 
Осельтамвир                                                                                                                                                                                                       1 
Фавипиравир                   Ингибирование RdRp         Аналог гуанозина                                                                                  24 
Ремдесивир                                                                               Аналог аденозина                                                                                  25 
Рибавирин                                                                                 Интерференция процесса формирования                               1 
                                                                                                        гуанозинтрифосфата                                                                              
Естественные                  Активация                                Увеличение продукции синтеза цитокинов                            24 
клетки-киллеры            иммунного ответа                 и хемокинов                                                                                                 
Кортикостероиды         Предотвращение                  Блокирование активации Fc-рецептора                                   26 
                                                воспалительного ответа 
                                                макроорганизма                    
Метилпреднизолон                                                                                                                                                                                       24 
Мезенхиальные                                                                      Снижение уровня противовоспалительных 
cтволовые клетки                                                                 цитокинов и продуцирование факторов  
                                                                                                        восстановления тканей                                                                         
МКАт против ИЛ-6        Блокада                                     Снижение уровня циркулирующего ИЛ-6 
                                                     противовоспалительных  
                                                цитокинов                                                                                                                                                             
Сфрилумаб                                                                                                                                                                                                            
Талидомин                                                                                 Снижение уровня ФНО-α                                                                     
Фанголимод                                                                              Уменьшение лёгочного притока Т-лимфоцитов  
                                                                                                        путём связывания S1P1 рецептора                                                  
Бевацизумаб                                                                             Блокирование васкулярного эндотелиального  
                                                                                                        ростового фактора
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Таблица 2. Неспецифические МСЗ, препятствующие входу вируса SARS‐CoV-2 в клетку, проходящие до-
клинические и клинические исследования [1, 24] 
Table 2. Non-specific medical protection means that prevent the entry of the SARS-CoV-2 into the cell and are undergoing 
preclinical and clinical studies [1, 24]
Препарат                                                  Мишень            Специфический эффект                                                           Проведение  
                                                                                                                                                                                                                           доклинических 
                                                                                                                                                                                                                           и клинических  
                                                                                                                                                                                                                            исследований  
DAS181                                                    TMPRSS2           Воздействие на рецепторы сиаловой кислоты                   ДКИ 
Камостата месилат                                                         Ингибитор сериновой протеазы                                                  I/II 
Хлорохин дифосфат                       Эндосомы          Эндосомальное ацидифилирование                                            II 
Хлорохин, хлорохин                                                                                                                                                                             ДКИ 
гидроксихлорид                                                                                                                                                                                           
Колхицин                                                                                                                                                                                                      III 
Бромгексин гидрохлорид                                           Лизосомальный                                                                                  ДКИ 
эффект                                                              
Арбидол гидрохлорид                                                                                                                                                                               
Рекомбинантный  
человеческий интерферон I                                                                                                                                                                   
Гидроксихлорохин                                                                                                                                                                              I/II, III 
Гидроксихлорохин сульфат                                                                                                                                                                 IV 
Талидомид                                                                                                                                                                                                     II 
N-ацетил цистеин                              S-белок             Изменение структуры                                                                         II 
S-белка                                                              
Оксид азота                                                                                                                                                                                                     
Оксид азота (0,5%) +  
азот (99,5%) для ингаляций                                                                                                                                                                    
Арбидол гидрохлорид                                                                                                                                                                            IV 
Арбидол гидрохлорид                                                                                                                                                                           IV 
в комбинации  
с интерфероном                                                                                                                                                                                           
Растворимый                                                                     Снижение уровня ангеотензина 2                                                 II 
рекомбинантный АСЕ2  
(препарат APN01)                                                              
Примечание. ДКИ — доклинические исследования. Римскими цифрами обозначены фазы клинических ис-
следований. 

Таблица 3. Препараты на основе ингибиторов протеаз, используемые в качестве неспецифических МСЗ 
против COVID-19 [1, 24] 
Table 3. Medications based on protease inhibitors used as non-specific medical protection means against COVID-19 [1, 24]

Препарат (комбинация препаратов)    Мишень /механизм действия                                          Фаза клинических  
                                                                                                                                                                                                                   испытаний 
Лопинавир/ритонавир                                   3CLPro, рецептор ИФН                                                                           II 
Рибавирин                                                                                                                                                                                           
Интерферон 1β                                                                                                                                                                                  
Азитромицин                                                       АСЕ2 и связывающий комплекс белка S,                                    III 
                                                                                    эндосомальная ацидификация                                                            
Хлорохин                                                                                                                                                                                              
Фавипиравир                                                       RdRp, эндосомальная ацидификация                                           IV 
Гидроксихлорохин                                            АСЕ2 и связывающий комплекс белка S,  
                                                                                    эндосомальная ацидификация                                                            
Гидроксихлорохин/Азитромицин                                                                                                                                       III 
Гидроксихлорохин                                            RdRp, эндосомальная ацидификация                                            II 
Ремдесивир                                                                                                                                                                                      III 
Карримицин                                                         3CLPro, белок S                                                                                           IV 
Арбидол гидрохлорид                                                                                                                                                                    
Осельтамивир



3CLPro, что приводит к снижению уровня репро-
дукции вируса. Противовирусная эффективность 
лопинавира и ритонавира (как в виде монопре-
паратов, так и в комбинации) ранее была установ-
лена в отношении вируса MERS-CoV [28, 29]. 

Дальнейшие исследования показали, что ука-
занная комбинация в сочетании с рибавирином 
и интерфероном-α приводит к снижению пока-
зателя летальности среди больных MERS [30]. 
Данная комбинация была изучена и при лечении 
COVID-19. Несмотря на отдельные обнадёживаю-
щие результаты [31], недавно проведённые кли-
нические исследования выявили, что комбина-
ция лопинавир/ритонавир не приводит к 
значимому терапевтическому эффекту по сравне-
нию с контрольной группой [32].  

Поскольку RdRp является жизненно необхо-
димым ферментом для репликации вируса, дан-
ный фермент может рассматриваться в качестве 
мишени для лекарственных препаратов против 
COVID‐19. Основную группу ингибиторов RdRp 
составляют нуклеозидные и нуклеотидные ана-
логи, которые имитируют структуру натураль-
ного нуклеотидтрифосфата и реагируют с актив-
ными центрами фермента. 

Среди данной группы наиболее изученными 
для лечения COVID-19 являются фавипиравир 
(Т-705) (в России выпускается под торговыми мар-
ками «Авифавир» и «Коронавир»), ремдесивир (GS-
5734) и рибавирин. Фавипиравир, препарат разра-
ботанный компанией Toyoma Chemical (Япония), 
является аналогом гуанозина и функционирует 
как ингибитор RdRp. Данный препарат резко сни-
жает эффективность репликации вирусной РНК. 
Проведённые в КНР клинические испытания по-
казали эффективность препарата в отношении 
COVID-19 при минимальных побочных эффектах 
[24]. Сравнительные испытания фавипиравира и 
арбидола, фавипиравира и комбинации ритона-
вир/лопинавир показали преимущества фавипи-
равира. Перспективной комбинацией является 
применение фавипиравира с интерфероном-α [1]. 

Ремдесивир — препарат, обладающий эффек-
тивностью в отношении вирусов различных так-
сономических групп. Ремдесивир является анало-
гом аденозина [33]. Установлена противовирусная 
эффективность ремдесивира в отношении коро-
навирусов, в том числе и вирусов SARS-CoV и 
МЕRS-CoV в экспериментах in vitro и in vivo [34, 35] 
и в отношении вируса SARS-CoV-2 в экспериментах 
in vitro (цит. по [1]).  

Показан эффект ремдесивира (в виде моно-
препарата и в комбинации с интерфероном-β) 
при лечении больных с выраженными клиниче-
скими симптомами COVID‐19 [36]. В рандомини-
зированных клинических исследованиях, прове-
дённых на больных с тяжёлой формой 
заболевания, был выявлен более быстрый срок 

улучшения состояния больных по сравнению с 
контрольной группой [37]. FDA одобрила исполь-
зование ремдесивира в качестве эксперименталь-
ного препарата при лечении COVID‐19 [1]. 

Рибавирин, синтетический пуриновый нук-
леозид, интерферирующий в процессе формиро-
вания гуанозинтрифосфата, участвующего в про-
цессе кэпирования вирусной РНК, ингибирует 
активность RdRp. Был проведён ряд клинических 
исследований, в которых определялась противо-
вирусная активность рибавирина и ремдесивира 
(в виде монопрепаратов и в комбинации) в отно-
шении COVID‐19. Во всех испытаниях установлена 
более высокая эффективность ремдесивира [38]. 

В настоящее время проходит поиск новых 
аномальных нуклеозидов, ингибирующих актив-
ность RdRp, как средств профилактики и лече-
ния COVID‐19. Одним из таких препаратов яв-
ляется молнупиравир — синтетический 
нуклеозидный аналог β-D-N4-гидроксицити-
дина. По предварительным данным, молнупира-
вир снижает риск госпитализации на 48%, риск 
летального исхода — на 94% [39]. 

Данные о проведении клинических исследо-
ваний неспецифических МСЗ, обладающих про-
тивовоспалительным и иммуномодулирующим 
действием в отношении COVID‐19, представлены 
в табл. 4. Воспаление является обычным явле-
нием при COVID‐19, однако препараты, эффек-
тивно блокирующие данный процесс, до настоя-
щего времени не установлены.  

Наибольший уровень летальности COVID-19 
наблюдают среди пожилых людей, что объ-
ясняется снижением с возрастом работоспособ-
ности иммунной системы. Следовательно, под-
ходы, направленные на повышение уровня 
противовирусного ответа, имеют большой прак-
тический потенциал. Естественные клетки-кил-
леры (NK) являются важнейшим компонентом 
иммунной системы, которые обеспечивают быст-
рый ответ на вирусную инфекцию и играют важ-
нейшую роль в процессе клиренса вируса 
SARS-CoV [36]. Этот иммунный ответ, сам по себе, 
даже без участия СД8+-Т-клеток и антител спосо-
бен контролировать инфекцию, вызываемую ви-
русом SARS-CoV, путём увеличения продукции 
синтеза цитокинов и хемокинов [24].  

Для снижения воспаления, вызванного ви-
русом SARS‐CoV‐2, могут быть использованы та-
кие препараты, как иммуноглобулины, Fc-спе-
цифичные антитела, малые молекулы, 
кортикостероиды.  

Мезенхиальные стволовые клетки (MSC) 
обладают противовоспалительным действием за 
счёт снижения уровня противовоспалительных 
цитокинов и продуцирования факторов восста-
новления тканей. В доклинических исследова-
ниях установлено, что MSC не только восстанав-
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ливают эндотелиальную пермессивность, но 
также снижают воспалительные инфильтраты. 
Проведено исследование MSC при ассоциирован-
ной с COVID-19 пневмонии. В настоящее время 
клинические испытания проходят MSC из пупо-
вины и зубной пульпы (цит. по [24]). 

Наиболее важными воспалительными цито-
кинами в организме человека являются интер-
лейкин (ИЛ)-6, фактор некроза опухолей (ФНО)-α 
и ИЛ-1. Повышенный уровень ИЛ-6 ассоции-
рован с быстрым снижением пластичности лёг-
ких (т. н. феномен «деревянных лёгких») и более 
выраженным бронхоальвеолярным воспале-
нием. Следовательно, специфическая блокада 
синтеза ИЛ-6 вызовет снижение уровня пораже-
ния лёгких [37]. Увеличенное содержание ИЛ-6 
является обоснованием неблагоприятного про-
гноза развития заболевания.  

Для снижения тяжести пневмонии при 
COVID-19 могут быть использованы иммуномо-
дуляторы, направленные на снижение цитокино-
вого шторма и нейротоксичности (гидроксихло-
рохин [17], лензилумаб [1]). 

Компания EUSA Pharma инициировала про-
ведение оценки эффективности МКАт против 
ИЛ-6 для лечения больных COVID-19 с острым 
респираторным дистресс-синдромом (ОРДСС). 
Компания Tiziana Life Sciences разработала анти-
тела против ИЛ-6 рецептора (TZLS-591). Для 
лечения заболеваний путём ингибирования об-

ратного сигнала или мембранного связывания, 
либо растворимого ИЛ-6 рецептора, что приво-
дит к снижению уровня циркулирующего ИЛ-6. 
Компании Regeneron Pharmaceutical и Sanofi про-
водят клинические испытания фаз II и III препа-
рата Кевзара (сарилумаб), антагониста рецептора 
ИЛ-6 на больных COVID-19 с острой и критиче-
ской формами заболевания. Данный препарат 
показал свою эффективность при лечении арт-
ритов, но его лечебная эффективность в отно-
шении COVID-19 на сегодняшний день остаётся 
недоказанной (цит. по [24]). 

Из других противовоспалительных препара-
тов следует отметить изучение в качестве канди-
датов для лечения COVID-19 талидомина, метил-
преднизолона, фанголимода (цит. по [24]). 

Талидомин — это противовоспалительный и 
противофиброзный препарат, действие которого 
основано на снижении уровня ФНО-α. В прове-
дённых клинических испытаниях проверку про-
ходил иммуномодуляторный эффект препарата, 
направленный на снижение уровня повреждений 
лёгких, вызванных иммунным ответом на вирус 
SARS-CoV-2. 

Системные глюкостероиды (в частности, ме-
тилпреднизолон) используют при лечении 
COVID-19, поскольку они способствуют клиренсу 
вируса. В настоящее время начаты исследования 
по изучению эффективности и безопасности дан-
ного препарата.  
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Таблица 4. Лекарственные средства, обладающие противовоспалительным и иммуномодулирующим дей-
ствием в отношении COVID‐19 (цит. по [24]) 
Table 4. Medications with anti-inflammatory and immunomodulatory effects against COVID-19 (cited from [24])
Препарат                                                                Мишень             Специфический эффект                                Фаза клинических 
                                                                                                                                                                                                                           испытаний 
Мезенхиальные                                            Иммунная          Иммуномодулятор                                                              I/II 
стволовые клетки (MSC)                             система              
Nest CellAR                                                                                                                                                                                                 I 
UC-MSCs                                                                                                                                                                                                    II 
WJ-MSCs                                                                                                                                                                                                        
Лосартан                                                                                            АСЕ2                                                                                                
Дексаметазон                                                                                  Цитокин                                                                                       
Метилпреднизолон                                                                                                                                                                       II, III, IV 
MSCs-экзосомальный дериват                                                                                                                                                       I 
Эсцин                                                                                                   Ядерный фактор – каппа-β                                          II, III 
Киллерные клетки:                                                                     Воздействие на инфицированные                             I/II 
ИЛ-15, NKG2DCAR,                                                                       клетки 
FCT2 CFR NKG2-ACE2 CAR                                                          
Эмапалумаб                                                                                      Интерферон γ                                                                      II, III 
Рекомбинантный человеческий                                           Рецептор интерферона                                                     III 
интерферон α-1b + тимозин α-1                                             
Анакинра                                                                                           Рецептор интерлейкина 1 тип 1                                    II 
Сарилумаб                                                                                                                                                                                             II, III 
Тосилизумаб                                                                                    Рецептор интерлейкина 6                                             II, III 
Авиптадил                                                                                         Интерлейкин 6                                                                       II 
Антитела к белку 1, регулирующему                                  Белок 1, регулирующий апоптоз 
апоптоз + тимозин                                                                                                                                                                                  
Напроксен                                                                                         Простагландин                                                                      III 
Фунголимод                                                                                     Сфингосин 1-фосфата рецептор                                  II 



Фанголимод — это иммуномодуляторный 
препарат, действующий в качестве антагониста 
S1P1 рецептора в Т-клетках лимфоузла. Путём эф-
фективного связывания S1P1 рецептора происхо-
дит уменьшение лёгочного притока Т-лимфоци-
тов, что является альтернативным путём 
снижения неконтролируемого иммунного ответа. 

У больных с острым респираторным дистресс-
синдромом наблюдается повышенный уровень 
васкулярного эндотелиального ростового фак-
тора (VEGF), который может индуцировать эндоте-
лиальные повреждения и увеличивать макровас-
кулярную проницаемость. Бевацизумаб способен 
блокировать ангиогенез путём специфического 
связывания VEGF. Препарат проходит клинические 
испытания в качестве лекарственного средства 
против COVID-19 (цит. по [24]). 

Заключение  
В настоящее время проходят клинические ис-

следования различных неспецифических МСЗ в от-

ношении COVID-19. Эти препараты, в соответствие 
с мишенями их действия, делят на две группы. Пре-
параты первой группы воздействуют непосред-
ственно на коронавирус. Механизм их действия со-
стоит либо в ингибировании вирусных ферментов, 
ответственных за репликацию вирусной РНК, либо 
в блокировании входа вируса в клетку. Другая 
группа препаратов воздействует на иммунную си-
стему макроорганизма, которая играет определяю-
щую роль в резистентности к инфекции, либо бло-
кирует воспалительные процессы в лёгких. 
Большинство из этих средств изначально разраба-
тывалась против других инфекционных заболева-
ний, в настоящее время проводится оценка их эф-
фективности в отношении COVID-19. 

 
Дополнительная информация 
Конфликт интересов. Авторы заявляют, что 

исследования проводились при отсутствии лю-
бых коммерческих или финансовых отношений, 
которые могли бы быть истолкованы как потен-
циальный конфликт интересов. 
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