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Резюме. Пандемия COVID-19, вызванная коронавирусом SARS-CoV-2, оказалась беспрецедент-
ной для XXI века и уже затронула страны с суммарным населением в миллиарды человек. Число инфи-
цированных уже превысило 30 миллионов человек, а число погибших перевалило за миллион. К со-
жалению, Россия пока входит в пятерку стран с наибольшим числом зараженных, хотя смертность 
от COVID-19 существенно ниже, чем во многих других странах. Поскольку вирус и вызываемый им 
патогенез имеют много новых и неожиданных черт, наукоемкие и специфичные именно для этого ви-
руса лекарства и вакцины еще не созданы. В качестве мишеней будущих лекарств наиболее перспек-
тивны ферменты, необходимые для жизненного цикла именно этого вируса (такие как компоненты 
репликазного комплекса и вирусные протеазы). Форс-мажорные обстоятельства вынудили провести 
оценку целого ряда ранее разработанных лекарств, направленных против других РНК-содержащих 
вирусов, причем некоторые из них уже показали эффективность при клинических испытаниях про-
тив SARS-CoV-2. Не вызывает сомнения, что в скором времени будут найдены прототипы лекарств 
этого класса с более высокой специфичностью и эффективностью. Другую группу потенциальных 
лекарств представляют известные препараты, направленные против различных аспектов патогенеза, 
вызываемого SARS-CoV-2, в частности «цитокинового шторма» или коагулопатии. Следует подчер-
кнуть, что геном вируса кодирует около 10 дополнительных белков, часть из которых могут иметь от-
ношение к необычным сторонам патогенеза при COVID-19. Проводимые фундаментальные исследо-
вания должны определить, какие из этих белков могут стать мишенями для специфической терапии. 
Наконец, тот факт, что в плазме крови многих переболевших находятся нейтрализующие антитела, 
которые можно использовать для профилактики и терапии COVID-19, во-первых, указывает на пер-
спективность рекомбинантных нейтрализующих антител как лекарств и, во-вторых, подтверждает 
реальность создания профилактических вакцин. Этот мини-обзор посвящен обсуждению терапевти-
ческих подходов и статуса клинических испытаний с использованием препаратов, которые уже суще-
ствовали до начала пандемии и исходно были разработаны против других инфекционных агентов или 
для лечения аутоиммунных патологий. Именно эти лекарства входят в сегодняшний арсенал средств 
и терапевтических протоколов, с помощью которых сейчас в разных странах пытаются справиться с 
эпидемией COVID-19. 

Ключевые слова: противовирусная терапия, коронавирус, SARS-CoV-2, пандемия
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Abstract. The COVID-19 pandemic, caused by the SARS-CoV-2 coronavirus, is unprecedented for the 21st 
century and has already affected countries with a total population of billions of people. The number of infected 
has already surpassed 30 million people and the number of deaths has exceeded 1 million. Unfor-tunately, 
Russia is still one of the five countries with the largest number of infected people, although mortality from 
COVID-19 is significantly lower than in many other countries. Since the virus and the pathogenesis caused by it 
have a lot of new and unexpected features, high-tech and specific anti-viral drugs and vaccines have not yet been 
created. The most promising targets for future drug development are enzymes necessary for the life cycle of this 
particular virus (such as components of the replicase complex or viral proteases). Unexpected circumstances 
are pushing the evaluation of a number of previously developed and existing drugs directed toward other RNA 
viruses, some of which have already been shown effective in clinical trials against SARS-CoV-2. There is no 
doubt that soon prototypes of drugs of this class with higher specificity and effective-ness will be found. Another 
group of potential drugs are known drugs that are directed against various aspects of the pathogenesis caused by 
SARS-CoV-2, in particular, cytokine storm or coagulopathy. It should be emphasized that the genome of the 
virus encodes about 10 additional proteins, some of which may be related to unusual aspects of pathogenesis 
during COVID-19. Basic research should determine which of these proteins can be targets for specific therapy. 
Finally, the fact that neutralizing antibodies are found in the blood plasma of many patients and can be used 
for the prevention and treatment of COVID-19, indicates the potential of using recombinant neutralizing 
antibodies as drugs, and secondly, confirms the possibility of creating effective vaccines. This mini-review 
discusses therapeutic approaches and the status of clinical trials using drugs that already existed before the 
pandemic and were originally developed against other infectious agents or for the treatment of autoimmune 
pathologies. These drugs are part of today's arsenal in therapeutic protocols and are used in an attempt to cope 
with the COVID-19 epidemic in different countries.

Keywords: antiviral therapy, coronavirus, SARS-CoV-2, pandemic 
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SARS-CoV-2 представляет собой РНК-
содержащий вирус, предположительно летучих 
мышей, который через промежуточного хозяина 
или напрямую сумел адаптироваться к клеткам 
человека. Как и близкий к нему по структуре 
SARS-CoV, а также вирус MERS-CoV, он отно-
сится к бета-коронавирусам и вызывает у чело-
века тяжелую и атипичную форму пневмонии. 
Классификация коронавирусов, особенности 
бета-коронавирусов и их природных хозяев под-
робно представлены в недавнем обзоре [1].

Геном SARS-CoV-2 довольно протяжен-
ный – около 30 тысяч нуклеотидов, что делает 
его одним из самых больших по длине генома 
РНК-содержащих вирусов. Как и у большинства 
вирусов, этот геном эффективно используется, 
кодируя более 20 вирусных белков (некоторые из 
них образуются после протеолитического расще-
пления длинного предшественника). Главные из 
них – ферменты репликазного комплекса (РНК-
зависимая РНК-полимераза, хеликаза, прай-

маза и протеаза), 4 структурных белка вириона, 
включая S-белок (белок «шипа»), а также около 
10 вспомогательных белков. Важно подчеркнуть, 
что функции части этих белков неизвестны и они 
потенциально могут иметь отношение к необыч-
ному патогенезу COVID-19.

Реалии и перспективы разработки лекарств, 
специфичных для SARS-CoV-2

На основании опыта последних десятилетий 
известно, что идеальным и специфичным лекар-
ством против конкретного вируса может быть ин-
гибитор критической для жизненного цикла ви-
руса ферментативной активности (например, его 
репликации) или структурного взаимодействия 
с участием вирусных белков (например, при вза-
имодействии вируса с клеточными рецепторами 
или при слиянии вирусной липидной оболочки с 
плазматической или лизосомальной мембраной). 

Для всех РНК-содержащих вирусов самой 
привлекательной терапевтической мишенью яв-
ляется РНК-зависимая РНК-полимераза – фер-
мент, который отсутствует в клетках человека и 
животных. Для ретровирусов, интегрирующих 
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свой геном в геном хозяина (таких как ВИЧ-1), 
соответствующим ферментом-мишенью являет-
ся обратная транскриптаза. В обоих случаях эф-
фективными ингибиторами матричного синтеза, 
катализируемого этими ферментами, являются 
аналоги нуклеозидов или их предшественники 
(нуклеозиды, в отличие от нуклеотидов, спо-
собны проникать через клеточную мембрану). 
Присутствие в клетке хозяина таких аналогов 
субстратов во время репликации РНК приводит 
к преждевременному обрыву нуклеотидной цепи 
и эффективной блокировке репликации или об-
ратной транскрипции вирусной РНК. Не случай-
но существующие ингибиторы для репликации 
вирусов гепатитов В и С, вирусов Эболы, Мар-
бурга и ВИЧ после начала пандемии COVID-19 
были немедленно исследованы и на предмет бло-
кирования SARS-CoV-2 (табл. 1).

В настоящий момент наиболее перспектив-
ными считаются препараты ремдесивир (перво-
начально разрабатываемый для терапии ВИЧ, но 
реально показавший эффективность и одобрен-
ный для лечения вирусных гепатитов) и фавипи-

равир (первоначально разработанный для тера-
пии гриппа). 

Кроме того, проводятся систематические ис-
следования обширных коллекций других нуклео-
зидных препаратов на предмет блокирования ре-
пликации SARS-CoV-2. И с помощью различных 
схем скрининга и компьютерного моделирования 
проводится поиск различных малых молекул, ко-
торые могли бы показать наибольшую эффектив-
ность в ингибировании РНК-зависимой РНК-
полимеразы, конкретно SARS-CoV-2. С большой 
вероятностью можно предполагать, что в течение 
полугода начнутся доклинические и клинические 
испытания новых прототипов лекарственных 
препаратов, полученных в ходе подобных высо-
котехнологичных изысканий. Будем надеяться, 
что в 2021 г. некоторые из них придут в клинику. 

Почти все вышесказанное справедливо и для 
поиска другого класса противовирусных пре-
паратов – ингибиторов вирусной протеазы, без 
которой он не сможет правильно «нарезать» не-
которые свои белки (например, белки репли-
казного комплекса) и завершать свой жизнен-

ТАБЛИЦА 1. ИНГИБИТОРЫ РНК-ЗАВИСИМОЙ РНК-ПОЛИМЕРАЗЫ, ПОТЕНЦИАЛЬНО ОБЛАДАЮЩИЕ 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИМИ СВОЙСТВАМИ ПРОТИВ SARS-CoV-2

TABLE 1. INHIBITORS OF RNA-DEPENDENT RNA-POLYMERASE WITH POTENTIAL THERAPEUTIC EFFECTS AGAINST  
SARS-CoV-2

Название 
вещества 
Drug name

Нуклеозид
Nucleoside

Первоначальная 
терапия

Primary therapy

Предпосылки 
к клиническим 

исследованиям
Reference

Клинические 
исследования

Clinical trials

Ремдесивир
Remdesivir

Аналоги 
аденозина
Adenosine 
analogue

Гепатит С
Hepatitis C [15, 34] NCT04365725

Галидесивир
Galidesivir

Гепатит С, вирус 
Эбола, вирус 

Марбурга
Hepatitis C,
Ebola virus,

Marburg virus

[12, 38] NCT03891420

Тенофовир
Tenofovir

Гепатит В
Hepatitis B [12] NCT04334928

Рибавирин
Ribavirin

Аналог 
гуанозина
Guanosine 
analogue

Респираторный 
синцитиальный 
вирус человека, 

гепатит В, вирусы 
геморрагических 

лихорадок
Respiratory Syncytial 

Virus, Hepatitis B, viral 
hemorrhagic fevers

[12, 18] NCT04334928

Фавипиравир/
арепливир/
авифавир
Favipiravir/Avigan/
Abigan

Аналоги 
пуриновых 
оснований

Purine analogue 

Вирус гриппа 
Influenza virus [11] NCT04402203

NCT04310228
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ТАБЛИЦА 2. БЛОКАТОРЫ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ ВИРУСА С КЛЕТКОЙ-МИШЕНЬЮ

TABLE 2. INHIBITORS OF VIRUS AND TARGET CELL INTERACTION 

Название лекарства
Drug type or name

Механизм действия
Mechanism of action

Предпосылки 
к клиническим 

исследованиям
Reference

Клинические 
исследования

Clinical trial

Блокаторы рецептора 
ангиотензина 
Angiotensin receptor blockers

Ингибирование 
рецептора 

ангиотензина
Inhibition of angiotensin 

receptor 

[22, 23] NCT04394117 
NCT04355936

Ангиотензин II
Angiotensin II

Связывание с 
S-белком 

SARS-CoV-2
Interaction/binding to 

S-protein of 
SARS-COV-2

[32] NCT04408326

Озелтамивир 
и балоксавир
Oseltamivir and 
baloxavir

Ингибирование
вируса гриппа

Influenza's neuraminidase 
inhibitors

[30] NCT04255017

ный цикл. В настоящий момент в испытаниях 
находятся ингибиторы протеаз, разработанные 
первоначально для других вирусов (Данопре-
вир [35], Лопинавир/ритонавир [7], Камостат 
мезилат [31]), а параллельно ведется поиск ве-
ществ, которые были максимально специфичны 
для протеазы SARS-CoV-2. Предположительно, 
применение коктейля ингибиторов ключевых 
ферментов SARS-CoV-2 – РНК-полимеразы и 
протеазы (возможно, к ним добавятся и другие 
ферменты репликазного комплекса, например 
хеликаза) станет наиболее эффективным профи-
лактическим и терапевтическим средством, как 
это произошло для блокирования ВИЧ-1. 

Следующим классом веществ, которые могли 
бы показать высокую эффективность при лече-
нии COVID-19, являются ингибиторы различных 
стадий сложного процесса входа вируса в клетку. 
Ведутся разработки молекул, которые будут пре-
пятствовать взаимодействию «шипа» вириона с 
клеточными рецепторами (главным из которых, 
известных на сегодняшний день, является за-
якоренная на мембране клетки протеаза – «ан-
гиотензин-конвертирующий фермент», ACE-2), 
молекул, препятствующих слиянию мембраны 
клетки и вирусной оболочки и т.д. Несколько 
кандидатных веществ этого класса уже вош-
ли в клинические испытания и представлены в  
таблице 2.

И, наконец, еще один класс возможных те-
рапевтических веществ – ингибиторы действия 
тех белков вируса, которые не относятся к струк-
турным белкам вириона и не являются частью 

ферментативных функциональных комплексов, 
обсуждавшихся выше. Можно ожидать, что не-
которые из этих белков вносят вклад в немедлен-
ные или, наоборот, отложенные аспекты пато-
генеза COVID-19, как это имеет место быть при 
ВИЧ-инфекции (примером такого белка может 
служить Nef). Пока это область чисто фундамен-
тальных исследований, но современные техноло-
гии позволяют найти ингибиторы функции или 
взаимодействия практически для любого белка. 

Нейтрализующие SARS-CoV-2 антитела как ле-
карства 

Успехи в применении плазмы крови перебо-
левших для терапии COVID-19 подтвердили об-
разование нейтрализующих IgG антител у зна-
чительной части выздоровевших пациентов [21]. 
Современные технологии позволяют выделить 
из такой плазмы антитела, а из лимфоцитов 
переболевших – перестроенные гены антител 
для последующего получения рекомбинантных 
нейтрализующих моноклональных антител [14, 
25]. Такие антитела принципиально не отлича-
ются от широко распространенных лекарствен-
ных средств на основе терапевтических антител 
и могут применяться как для профилактики, так 
и для терапии COVID-19. Следует подчеркнуть, 
что применение таких защитных антител не эк-
вивалентно вакцинации, так как у пациента не 
образуется специфических лимфоцитов (в том 
числе клеток памяти) и плазматических клеток, 
а время жизни в организме даже у оптимизиро-
ванных с помощью биоинженерии антител огра-
ничено. Кроме того, стоимость таких лекарств 
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ТАБЛИЦА 3. ВОЗДЕЙСТВИЕ НА ЦИТОКИНОВЫЕ СИГНАЛЬНЫЕ КАСКАДЫ И ИНТЕРФЕРОНОВЫЕ ПУТИ

TABLE 3. MODULATION OF CYTOKINE AND INTERFERON SIGNALING CASCADES

Название лекарства
Drug name

Механизм действия
Mechanism of action

Предпосылки 
к клиническим 

исследованиям 
Reference

Клинические 
исследования

Clinical trials

Тоцилизумаб
Tocilizumab Блокаторы 

рецептора IL-6
Inhibition of IL-6 receptor

[36]

NCT04317092
NCT04363853
NCT04335071
NCT04320615
NCT04331795
NCT04315480
NCT04310228
NCT04332913
NCT04330638
NCT04306705

ChiCTR2000029765

Сарилумаб
Sarilumab [9, 10]

NCT04315298
NCT04327388
NCT04341870

Силтуксимаб
Siltuximab Блокаторы IL-6

IL-6 inhibitors

[10] NCT04329650
NCT04330638 

Олокицумаб
Olokizumab

Данные отсутствуют
Not available NCT04380519

Анакинра
Anakinra

Антагонист 
рецептора IL-1
IL-1 antagonists

[2, 10] NCT04366232
NCT04330638 

Канакинумаб
Canakinumab

Блокатор IL-1
IL-1 inhibitors [10] NCT04362813

Эмапалумаб
Emapalumab

Блокатор интерферона-гамма
Interferon-gamma inhibitor

Данные отсутствуют
Not available NCT04324021

Интерфероны 1 
типа
Type I Interferons

Противовирусные агенты
Anti-viral agents [24] NCT04293887

Адалимумаб
Adalimumab

Блокатор TNF
TNF inhibitor [13] ChiCTR2000030089

будет весьма значительной. Предполагается, 
что рекомбинантные нейтрализующие антитела 
будут использоваться, в первую очередь, для за-
щиты медицинского персонала и пациентов из 
групп риска. 

Антитела, связавшиеся с вирусом, потенци-
ально могут способствовать его попаданию в 
клетки, экспрессирующие Fc-рецепторы (в пер-
вую очередь, миелоидные клетки). Это свойство 
иногда рассматривается как потенциальное пре-
пятствие как для вакцинаций, так и для использо-
вания терапевтических антител [26, 27]. Однако, 
не отрицая такой теоретической возможности, 
следует подчеркнуть безусловную эффективность 
многих противовирусных вакцин (например, из 
российского календаря прививок), главный ме-
ханизм действия которых – защитные антитела. 
Правильно проведенные доклинические испы-
тания способны и обязаны выявить эти нежела-

тельные побочные эффекты вакцинных препара-
тов или конкретных терапевтических антител. 

Интерфероны 1 типа
В геноме человека и животных закодирована 

противовирусная программа, которая в случае 
своей активации препятствует размножению ви-
руса либо за счет расщепления вирусной РНК 
специальной РНКазой, либо вследствие интер-
ференции с процессом трансляции, тем самым 
замедляя или предотвращая синтез вирусных 
белков. Эта программа активируется интерферо-
нами 1-го типа, альфа и бета (но не гамма, хотя 
в нашей стране рекомбинантный интерферон-
гамма пропагандируется как противовирусное 
лекарство), синтез которых следует за иммунным 
распознаванием вируса, в том числе вирусной 
РНК, после попадания вируса внутрь клетки и 
его раздевания. Зараженная клетка, внутри ко-
торой произошло такое распознавание, отвечает 
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синтезом интерферонов 1-го типа (и других ци-
токинов), которые секретируются и действуют 
на все клетки (как правило, проксимально), на 
которых имеются высокоаффинные рецепторы 
к этим интерферонам. В результате происходит 
запуск сигнального каскада, который активиру-
ет эффекторные защитные молекулы. Многие 
вирусы, в частности бета-коронавирусы, к кото-
рым относится и SARS-CoV-2, умеют по крайней 
мере частично уклоняться от иммунного распоз-
навания. Так, одним из молекулярных механиз-
мов вирусной эвазии является «кэпирование» 
5’-конца вирусной РНК, что делает ее похожей 
на мРНК хозяина [20]. В результате вирусная 
РНК не распознается и не происходит активации 
синтеза эндогенных интерферонов 1-го типа. 
По-видимому, SARS-CoV-2 использует и другие 
механизмы эвазии. 

Рекомбинантные интерфероны 1-го типа 
давно стали успешными лекарствами и показа-
ли свою эффективность против многих вирус-
ных инфекций, в частности ОРВИ. Казалось бы, 
фармакологическое применение интерферонов 
позволяет обойти неэффективное иммунное 
распознавание и недостаток в эндогенном интер-
фероне. Однако для успешной блокировки ви-
руса молекулы интерферонов 1-го типа должны 

оказаться в нужное время рядом с зараженными 
клетками, несущими рецепторы интерферонов, и 
в достаточной концентрации. На собранные ви-
русные частицы и на сам процесс заражения ин-
терфероны не действуют. По данным существу-
ющей литературы, применение интерферонов 
1-го типа против COVID-19 либо неэффективно, 
либо малоэффективно. Это может объяснять-
ся особенностями клеток-мишеней для вируса, 
которые в свою очередь, определяются уровнем 
экспрессии рецепторов для входа вируса, таких 
как АСЕ-2, или какими-то пока не установлен-
ными механизмами противодействия со стороны 
SARS-CoV-2. Тем не менее нельзя исключить, 
что интерфероны 1-го типа все же войдут в бу-
дущие протоколы профилактики и терапии, на-
ряду со специфическими блокаторами, которые 
обсуждались выше. 

Препараты неспецифического действия
Блокаторы воспаления и «цитокинового шторма»
У многих зараженных патогенез COVID-19 

сопровождается острой воспалительной реак-
цией и иммунопатологиями, связанными с из-
быточной продукцией провоспалительных мо-
лекул. К таким белкам относятся классические 
провоспалительные цитокины – интерлейкин 1 

ТАБЛИЦА 4. ИНГИБИТОРЫ МОЛЕКУЛ, ОТВЕЧАЮЩИХ ЗА ПРОЛИФЕРАЦИЮ КЛЕТОК И МОЛЕКУЛЯРНЫЕ КАСКАДЫ 
В КЛЕТКАХ ХОЗЯИНА

TABLE 4. INHIBITORS OF CELL PROLIFERATION AND INTRACELLULAR SIGNALING CASCADES

Название 
лекарства
Drug name

Механизм действия
Mechanism of action

Предпосылки 
к клиническим 

исследованиям
References

Клинические 
исследования

Clinical trials

Иматиниб
Imatinib

Ингибитор протеинтирозинкиназы 
(Bcr-Abl тирозинкиназы) 

Protein kinase inhibitor  
(Bcr-Abl tyrosine kinase)

[5] NCT04394416

Барицитиниб
Baricitinib Ингибиторы Janus kinases (JAK1/2)

Janus kinase inhibitors (JAK1/2)

[6] NCT04358614

Руксолитиниб
Ruxolitinib [8] NCT04348071

Маврилимумаб
Mavrilimumab

Ингибитор рецептора 
гранулоцитарно-макрофагального 
колониестимулирующего фактора 

человека GM-CSF-R
Inhibitor of human granulocyte 

macrophage colony-stimulating factor 
receptor (GM-CSF-R)

Данные отсутствуют
Not available

NCT04399980

Бевацицумаб
Bevacizumab

Антитела, ингибирующие 
биологическую активность фактора 

роста эндотелия сосудов (VEGF)
Circulating vascular endothelial-derived 

growth factor (VEGF)

NCT04275414
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(IL-1), интерлейкин 6 (IL-6) [37] и фактор некро-
за опухоли (TNF), а также некоторые хемокины 
(CCL2/MCP-1, CCL3/MIP-1α, CCL5/RANTES, 
CXCL1/KC). Их аномально высокая системная 
концентрация, которая может приводить к тя-
желым последствиям и даже смерти, называется 
«цитокиновым штормом». 

При различных острых воспалительных забо-
леваниях у пациентов может наблюдаться разное 
соотношение концентраций «штормящих» цито-
кинов, но при COVID-19 наибольшее внимание 
привлек IL-6, высокая системная продукция ко-
торого коррелирует с тяжелым течением болез-
ни. Поскольку анти-цитокиновая терапия давно 
применяется для лечения целого ряда аутоиммун-
ных заболеваний, то у клиницистов имеется зна-
чительный арсенал лекарств для предотвращения 
развития цитокинового шторма (табл. 3). Сейчас 
наиболее часто применяемым лекарством, по-
казавшим свою эффективность при лечении 
COVID, является тоцилизумаб – антагонист ре-
цептора IL-6. Аналогичный препарат российско-
го производства называется левилимаб. Следует 
отметить, что взаимная регуляция экспрессии 
цитокинов и образуемые ими «цитокиновые 
сети» во многих случаях позволяют при блоки-
ровке одного-единственного цитокина успешно 
успокоить весь цитокиновый шторм. Причина, 
по которой пока с высокой долей осторожности 
применяются блокаторы TNF, – опасения о воз-
можности реактивировать бактериальные ин-
фекции (например туберкулез, пневмококковая 
пневмония, менингит, листериоз, сальмонеллез, 
болезнь Легионеров и др.) Тем не менее можно 
предположить, что кратковременное примене-
ние блокаторов TNF найдет свое место в будущих 
терапевтических протоколах. 

Блокировка продукции цитокинов возможна 
и за счет интерференции с внутриклеточными 
сигнальными каскадами, ведущими к активации 
их биосинтеза (например сигнальных белок-ки-
наз). Хотя некоторые из существующих лекарств 
этого класса испытываются и против COVID-19 
(табл. 4), от этих препаратов следует ожидать 
больше побочных эффектов, так как блокируе-
мые ими сигнальные каскады обслуживают зна-
чительное число молекулярно-клеточных меха-
низмов защиты и гомеостаза. 

Кроме того, еще один возможный подход к 
подавлению чрезмерного системного воспале-
ния при COVID-19 может заключаться в при-
менении неспецифических как стероидных, так 
и нестероидных противовоспалительных препа-
ратов, причем, согласно предварительным дан-
ным, дексаметазон показал эффективность для 
пациентов с тяжелой формой COVID-19 [17], а 
эффективность некоторых нестероидных пре-

паратов была ранее показана в отношении 
SARS- CoV. В настоящий момент проводятся 
клинические исследования, направленные на 
оценку эффективности как стероидных, так и не-
стероидных противовоспалительных препаратов 
(NCT04344730, NCT04325633, NCT04344457). 
Можно ожидать, что какие-то из них войдут в 
терапевтические протоколы для пациентов с 
COVID-19. Возможно, они будут показаны не 
всем больным. 

Антикоагулянтная терапия
Один из характерных симптомов COVID-19, 

связанный с тяжелым течением болезни и небла-
гоприятным прогнозом, выражается в развитии 
коагулопатии. В отсутствии результатов полно-
масштабных клинических исследований, Меж-
дународное общество специалистов по тромбозу 
и гемостазу (ISTH) выпустило временные реко-
мендации по выявлению и коррекции коагуло-
патии у пациентов с COVID-19 [29]. Ухудшение 
таких клинических показателей или маркеров 
гемостаза, как уровень Д-димера, протромбино-
вое время, количество тромбоцитов и уровень 
фибриногена, свидетельствуют о нарастающей 
коагулопатии. По этой причине всем госпита-
лизируемым пациентам с COVID-19 рекомен-
дуется применение низкомолекулярного гепа-
рина в профилактической дозе при отсутствии 
противопоказаний (активное кровотечение, 
низкий уровень тромбоцитов и некоторые др.). 
Однако некоторые пациенты характеризуются 
устойчивостью к гепарину и не отвечают на его 
профилактическое введение, что, предположи-
тельно, связано с низкой продукцией анти-тром-
бина и высоким уровнем фибриногена у таких 
больных [4], что требует дальнейшего изучения 
и рассмотрения возможности терапевтического 
введения нефракционированного гепарина для 
предотвращения тромбоэмболии. С долей осто-
рожности обсуждается и возможное назначение 
антикоагулянтов перорально внебольничным па-
циентам с легкой формой течения COVID-19 [16, 
28]. Наконец, предложено и некоторое количе-
ство экспериментальных подходов к лечению 
COVID-19, включая введение антитромбина или 
рекомбинантного тромбомодулина, а также воз-
можное применение японского препарата на-
фамостата (Nаfamostat), ингибитора сериновых 
протеаз, который блокирует протеолитическую 
активность таких белков как тромбин, плазмин и 
трипсин [33].

Противомалярийные препараты
Особняком стоит группа противомалярийных 

препаратов: гидроксихлорохина, хлорохина и 
мефлохина. Эффективность их применения при 
лечении COVID-19 по последним данным пред-
ставляется сомнительной [19]. В этой связи FDA 
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ввело ограничение на использование гидроксих-
лорохина и хлорохина при лечении COVID-19 в 
связи с риском развития нежелательных побоч-
ных эффектов.

Заключение
Поскольку распространение вируса SARS-

CoV-2 и эпидемию COVID-19 долгое время не 
удавалось остановить, появились теории, что 
этот вирус – особый и его не удастся победить. 
Отметим, что, хотя механизмы патогенеза SARS-
CoV-2 еще не до конца поняты, пока в этом ви-
русе и в его стратегии не найдено никакой прин-
ципиально новой парадигмы, которая могла бы 
поставить под сомнение возможность создания 
специфических лекарств и профилактических 

вакцин. Можно предположить, что лечение боль-
ных COVID-19 будет комплексным и протоколы 
будут различаться для разных групп пациентов. 
В этой связи, огромное значение приобретают 
биомаркеры, которые могли бы правильно стра-
тифицировать инфицированных и назначать им 
оптимальный протокол лечения. Полная победа 
над пандемией COVID-19 возможна только при 
разработке эффективных профилактических 
вакцин. 
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