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Пандемия COVID-19 оказала глобальное влияние на все сферы современного мира. Способом 
эффективной профилактики новой коронавирусной инфекции для большинства людей стала 
вакцинация. Однако существует когорта пациентов, не способных сформировать полноценный 
иммунный ответ ввиду первичных или вторичных иммунодефицитных состояний, обусловлен-
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ных генетическими нарушениями, тяжелым течением хронических заболеваний, возрастом и 
применением лекарственных препаратов, подавляющих иммунный ответ. Для иммунокомпро-
метированных пациентов наиболее оптимальным методом до-, постконтактной и даже долго-
срочной профилактики, а также лечения коронавирусной инфекции является применение 
моноклональных вируснейтрализующих антител. Моноклональные антитела получают из 
B-лимфоцитов пациентов, выздоровевших от COVID-19. В результате дальнейшей модифика-
ции, направленной на повышение эффективности и снижение риска нежелательных явлений 
при применении, разработаны рекомбинатные моноклональные вируснейтрализующие анти-
тела человека класса IgG1, предназначенные для реализации профилактических и лечебных 
схем при COVID-19. Лечение новой коронавирусной инфекции препаратами с прямым этио-
тропным действием наиболее эффективно при назначении на ранних сроках заболевания, что 
особенно актуально у пациентов из групп риска тяжелого/критического течения заболевания 
и может проводиться в амбулаторно-поликлинических условиях. В статье проанализированы 
результаты клинических исследований эффективности и безопасности моно- и комбинирован-
ных препаратов моноклональных антител к SARS-CoV-2 у пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией, а также потенциальные возможности их применения для лечения COVID-19, 
вызванной новыми штаммами SARS-CoV-2 с множественными мутациями на примере штам-
ма омикрон.

Ключевые слова: COVID-19, доконтактная профилактика, постконтактная профилактика, 
рекомбинантные моноклональные вируснейтрализующие антитела, иммунокомпрометиро-
ванные пациенты.
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The COVID-19 vaccination has become a way of effective prevention of the decease for most people 
globally. However, there is a cohort of patients who are not able to form a full-fledged immune 
response due to primary or secondary immunodeficiency conditions caused by genetic disorders, 
severe course of chronic diseases, due to their age or the use of drugs that suppress the immune 
response. The use of monoclonal viral antibodies for immunocompromised patients is the most 
efficient method of pre- and post-contact and even long-term prevention, as well as the treatment 
of coronavirus infection. Monoclonal antibodies are obtained from B-lymphocytes of patients 
recovered from COVID-19. As a result of further modification aimed at increasing of the efficiency 
and reducing the risk of unwanted phenomena in the use, the virus-neutralizing recombinant 
monoclonal antibodies of the IgG1 class were designed to implement preventive and therapeutic 
schemes for COVID-19. Treatment of a new coronavirus infection with drugs with direct etiotropic 
action is most effective when prescribing in the early stages of the disease, which is especially 
relevant in patients at risk for a severe/critical clinical course of the disease and can be performed 
as outpatient clinical procedures. The article analyzes the results of clinical studies of efficacy 
and safety of mono- and combined drugs of monoclonal antibodies to SARS-CoV-2 in patients with 
the new coronavirus infection, as well as potential possibilities for their use for the treatment of 
COVID-19 caused by the new SARS-CoV-2 strains with multiple mutations on the example of the 
Omicron strain.

Keywords: COVID-19, pre-exposure prophylaxis, post-exposure prophylaxis, neutralizing recombinant 
monoclonal antibodies, immunocompromised patients.
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Пандемия коронавирусной болезни, или 
COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019), привела 
к беспрецедентным изменениям во всех сферах 
мира. На 9 апреля 2022 г. в мире зарегистриро-
вано 500 269 744 случая заражения и 6 192 488 
смертей от COVID-19 [1]. Примерно у 80% паци-
ентов заболевание протекает в легкой форме [2], 
у 15% развивается локализованное воспаление 
(пневмония, в том числе с гипоксией) со средне-
тяжелым течением, у 5% – критическая форма 
COVID-19, системный гипервоспалительный 
ответ (цитокиновый шторм), острый респира-
торный дистресс-синдром (ОРДС), полиорганная 
недостаточность с высоким риском летального 
исхода [3–5]. Прогрессирование заболевания от 
легкой до критической формы может проис-
ходить в течение недели от появления первых 
симптомов заболевания.

Гипервоспалительный ответ иммунной 
системы при тяжелом течении COVID-19 – след-
ствие комбинации дефектного (или отсроченно-
го) первичного ИФН-I-опосредованного проти-
вовирусного ответа и последующей гиперпро-
дукции провоспалительных цитокинов в сочета-
нии с нарушенным NK- и Т-клеточным ответом 
[6, 7].

У пациентов с критическим течением 
COVID-19 возникают нарушение клиренса кле-
ток, подвергшихся апоптозу, или инфициро-
ванных/активированных макрофагов, усиление 
вирусной репликации и диссеминации с после-
дующей ИЛ-18/ИФН-γ-персистирующей акти-
вацией макрофагов, завершающейся массивным 
высвобождением цитокинов, гемофагоцитозом, 
коагулопатией, тромбозом легочных капилля-
ров, диффузным повреждением альвеол и ОРДС. 
Наиболее часто критическая форма COVID-19 
наблюдается у пожилых пациентов мужского 
пола с избыточной массой тела и тяжелыми 
сопутствующими хроническими заболеваниями 
[8–10].

Вне зависимости от степени тяжести течения 
коронавирусная инфекция оставляет после себя 
различные неблагоприятные последствия.

Анализ состояния людей, перенесших 
COVID-19, независимо от степени тяжести пока-
зывает, что у многих развиваются нарушения 
психического здоровья [4], постковидный синд-
ром, протекающий с длительными (более 12 нед.) 
физическими и психоневрологическими симпто-
мами [5].

Пандемия COVID-19 оказала серьезное нега-
тивное влияние на системы здравоохранения 
[11] и экономику большинства стран мира [12].

Крайне важными в борьбе с новой коронави-
русной инфекцией стали разработка и внедре-
ние вакцинации, с помощью которой удалось 
добиться существенного снижения риска фуль-
минантного развития инфекции, госпитализа-
ций и летальных исходов [13]. Однако в процессе 
вакцинации было обнаружено, что у пациентов 
с тяжелыми хроническими заболеваниями, с 

иммунодефицитными состояниями, развиваю-
щимися вследствие генетических нарушений 
или применения иммунодепрессантов [14], кото-
рые включены в схемы терапии онкогематоло-
гических заболеваний [15], системной красной 
волчанки [16], рассеянного склероза [17], рев-
матоидного артрита [18], других аутоиммунных 
заболеваний, а также применяются после транс-
плантации органов [19], полноценный иммун-
ный ответ на вакцинацию не формируется [20].

В США приблизительно у 3% взрослого насе-
ления выявляются признаки иммунодефицитно-
го состояния, обусловленного первичными или 
вторичными нарушениями иммунного ответа от 
умеренной до тяжелой степени выраженности 
[20].

Именно у этого контингента пациентов воз-
можны низкая эффективность вакцинации, 
сочетание длительной персистенции вируса 
SARS-CoV-2 вследствие неадекватного иммун-
ного ответа с последующим развитием тяжелой/
критической формы COVID-19 [21].

Эффективность вакцин против COVID-19 у 
пациентов с ослабленным иммунитетом изучена 
в ряде исследований. Так, по данным P.J. Thu-
luvath и соавт., после введения одной дозы 
вакцины против COVID-19 титр антител (АТ) 
к спайк (S) белку SARS-CoV-2 был субопти-
мальным (0,4–250 Ед/мл) или не определялся 
(<0,4 Ед/мл) у пациентов с трансплантацией пече-
ни, получавших 2 иммунодепрессантов; через 
4 нед. после второй дозы вакцины АТ не определя-
лись у 18% реципиентов трансплантата печени, 
4% пациентов с циррозом печени и 4% пациентов 
с хроническими заболеваниями печени без цирро-
за, а у 44%, 19% и 21% больных соответственно 
титр АТ был субоптимальным [22].

По данным J.J. Broseta и соавт., наиболее 
низкий титр АТ через 3 нед. после завершения 
(2 дозы) вакцинации был зарегистрирован у 
пациентов c исходной гипоальбуминемией, полу-
чавших иммунодепрессанты [23]. Значительное 
снижение иммуногенности вакцины у пациентов 
с ревматическими заболеваниями было связа-
но не только с возрастом, но и с применением 
глюкокортикостероидов, ритуксимаба, мофети-
ла микофенолата и абатацепта [24]; у пациентов 
с В-клеточным хроническим лимфолейкозом – 
ингибиторов тирозинкиназы Брутона и дефици-
том IgA отмечается неспособность генерировать 
антительный ответ после второй вакцины [25]. 
Гуморальный ответ с образованием пула специ-
фических АТ к SARS-CoV-2 после перенесенной 
COVID-19 или вакцинации не формируется у 
пациентов с дефицитом АТ (X-сцепленная агам-
маглобулинемия) и критически снижен у паци-
ентов с общей вариабельной иммунной недоста-
точностью (ОВИН) [26]. При этом результаты 
теста на АТ у данного контингента больных не 
позволяют судить о том, у кого сформировался 
защитный иммунитет, а у кого сохраняется вос-
приимчивость к инфекции [26].
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Этиотропная терапия COVID-19

С появлением инновационных технологий 
в этиотропной терапии COVID-19 для пациен-
тов с иммунодефицитными состояниями и с 
высоким риском тяжелого течения коронави-
русной инфекции открылись новые перспекти-
вы. Применение различных вируснейтрализую-
щих АТ для лечения коронавирусной инфекции 
было одобрено FDA в 2020–2021 гг. [27–29]. 
В Российской Федерации действует разрешение 
на временное обращение в условиях пандемии 
однокомпонентных (сотровимаб, регданвимаб) и 
комбинированных препаратов (бамлавимаб/эте-
сивимаб, касиривимаб/имдевимаб, цилгавимаб/
тиксагевимаб), созданных на основе рекомбинат-
ных моноклональных АТ (МАТ) человека класса 
IgG1 c прямым противовирусным действием.

Все МАТ к SARS-CoV-2 показаны для лече-
ния взрослых и детей (в возрасте 12 лет и старше 
с массой тела не менее 40 кг) с COVID-19 лег-
кой и средней степени тяжести, предназначены 
для применения в амбулаторных или стационар-
замещающих условиях и наиболее эффективны 
при как можно более раннем назначении [30]. 
Действие МАТ опосредовано связыванием с непе-
рекрывающимися эпитопами рецептор-связыва-
ющего домена S-белка SARS-CoV-2, блокирова-
нием его взаимодействия с ангиотензин-превра-
щающим ферментом 2 (АПФ2) и подавлением, 
таким образом, инфицирования клеток хозяина 
и репликации вируса [31, 32]. В табл. 1 приве-
дена сравнительная характеристика результатов 
клинических исследований эффективности и без-
опасности препаратов МАТ к SARS-CoV-2.

Однокомпонентные препараты МАТ

Сотровимаб – рекомбинантное гуманизиро-
ванное МАТ IgG1, которое нейтрализует SARS-
CoV-2 и другие многочисленные сарбековирусы, 
включая вирус SARS-CoV, вызвавший вспышку 
тяжелого острого респираторного синдрома (ати-
пичной пневмонии) два десятилетия назад [33]. 
Сотровимаб был сконструирован на основе АТ, 
выделенного у пациента, пережившего SARS 
[34], обладает двойным механизмом действия: 
эффективно нейтрализует живой вирус in vitro и 
сохраняет эффекторные функции для уничтоже-
ния уже инфицированных клеток [33]. Участок 
связывания сотровимаба на шиповидном белке 
высококонсервативен у разных коронавирусов, 
что препятствует возникновению устойчивости 
вирусов к действию препарата [34]. Сотровимаб 
содержит 2-аминокислотную модификацию 
в Fc-участке (названную LS) для увеличения 
периода полувыведения и повышения биодо-
ступности в слизистой оболочке дыхательных 
путей за счет усиления взаимодействия с неона-
тальным Fc-рецептором [35, 36].

Эффективность и безопасность сотровимаба 
в дозе 500 мг (однократное внутривенное вве-
дение) оценивались в III фазе многоцентрово-
го двойного слепого плацебо-контролируемого 

исследования COMET-ICE у взрослых пациен-
тов с симптомами COVID-19 (5 сут. с момента 
возникновения) и как минимум одним факто-
ром высокого риска прогрессирования болезни 
от легкой или умеренной степени тяжести до 
тяжелой (возраст, коморбидные состояния) [37]. 
По итогам промежуточного анализа результатов 
исследования (291 пациент в группе сотровимаба 
и 292 – в группе плацебо) показано, что сотрови-
маб существенно (на 85% в сравнении с плацебо) 
снижал относительный риск наступления пер-
вичной конечной точки – госпитализации (>24 ч) 
вследствие любой причины или смерти в тече-
ние 29 сут. после рандомизации (абсолютный 
риск 1% и 7% соответственно). Важно отметить, 
что все пациенты (n=5), госпитализированные в 
отделение неотложной терапии, получали пла-
цебо. Частота побочных эффектов у больных, 
лечившихся сотровимабом и плацебо, не раз-
личались (17% и 19% соответственно); частота 
побочных эффектов 3–4-го класса классов тяже-
сти, а также серьезных побочных эффектов была 
ниже в группе сотровимаба (2%/2%, 6% – в 
группе плацебо). С введением сотровимаба был 
связан один случай возникновения инфузионной 
реакции (одышки), у 1% пациентов (<1% в груп-
пе плацебо) отмечалась диарея. Признаков анти-
телозависимого усиления инфекции не зафикси-
ровано [37, 38].

В последующем окончательном анализе 
результатов исследования COMET-ICE (1057 
пациентов) показано, что у пациентов, лечив-
шихся сотровимабом, риск госпитализаций или 
смерти по любой причине к 29-м суткам после 
рандомизации снизился на 79% по сравнению с 
больными, получавшими плацебо [39].

Регданвимаб – рекомбинантное человеческое 
МАТ класса IgG1.

В рандомизированном двойном слепом пла-
цебо-контролируемом исследовании фазы I была 
показана многообещающая противовирусная 
активность регданвимаба (в дозах 20, 40 и 80 мг/
кг) у взрослых пациентов (n=18) с легкой сте-
пенью тяжести COVID-19 [40]. По результатам 
исследования к 14-м суткам наблюдения эли-
минация вируса из отделяемого из носоглотки у 
пациентов, получавших регданвимаб, была более 
быстрой, чем при применении плацебо, особенно 
у пациентов с исходно высоким титром вируса 
(105 копий/мл). У всех больных, за исключени-
ем одного, получавшего плацебо, клиническое 
выздоровление наступило к 14-м суткам, при 
этом среднее время до выздоровления при при-
менении регданвимаба (общая группа для всех 
режимов дозирования) составило 3,4 сут., при 
применении плацебо – 5,25 сут. [40].

Эффективность регданвимаба у пациентов 
с COVID-19 легкой и средней степени тяжести 
оценивалась в международном рандомизиро-
ванном двойном слепом плацебо-контролиру-
емом исследовании II–III фазы. При анализе 
результатов первой части исследования (фаза 
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Таблица 1

Сравнительная характеристика препаратов вируснейтрализующих АТ

Препарат Дизайн 
исследования

Целевая 
группа

Конечная 
точка Группы лечения Результаты

Бамлани-
вимаб+ 
этесевимаб

Рандомизи-
рованное 
двойное слепое 
плацебо-
контроли-
руемое, фаза II 
(BLAZE-1) [54]

Больные с 
COVID-19 
легкой и 
средней 
степени 
тяжести

Первичная: 
изменение 
вирусной 
нагрузки 
SARS-CoV-2 
на 11-е сутки

Бамланивимаб 
700 мг (n=101), 
2800 мг (n=107) 
или 7000 мг 
(n=101)
Бамланивимаб 
2800 мг + 
этесевимаб 
2800 мг (n=112)
плацебо (n=156)

Среди 577 пациентов, которые 
были рандомизированы и 
получили инфузию (средний 
возраст 44,7 года; 315 [54,6%] 
женщин), 533 (92,4%) 
завершили период оценки 
эффективности (29-й день). 
Изменение логарифмической 
вирусной нагрузки по сравнению 
с исходным уровнем на 11-й день 
составило – 3,72 для 700 мг, 
– 4,08 для 2800 мг, – 3,49 для 
7000 мг, –4,37 для 
комбинированного лечения и 
–3,80 для плацебо. По сравнению 
с плацебо различия в изменении 
log вирусной нагрузки на 11-й 
день составили 0,09 (95% ДИ, от 
–0,35 до 0,52, р=0,69) для 700 мг, 
–0,27 (95% ДИ, от –0,71 до 0,16, 
р=0,21) для 2800 мг, 0,31 (95% 
ДИ от –0,13 до 0,76, р=0,16) 
для 7000 мг и –0,57 (95% ДИ 
от –1,00 до –0,14, р=0,01) для 
комбинированного лечения

Рандомизи-
рованное 
двойное слепое 
плацебо-
контроли-
руемое, 
фаза III
(BLAZE-1) [54]

Больные с 
COVID-19 
легкой и 
средней 
степени 
тяжести 
+  1 
фактора 
риска

Первичная: 
госпита-
лизация или 
смерть в 
течение 
29 сут.
Вторичная: 
изменение 
вирусной 
нагрузки к 
3-м, 5-м и 
7-м суткам

Бамланивимаб 
2800 мг + 
этесевимаб 
2800 мг (n=518)
плацебо (n=517)

К 29-му дню в общей 
сложности у 11 из 518 
пациентов (2,1%) в группе 
бамланивимаба-этесевимаба 
была госпитализация или смерть 
от любой причины, связанной 
с COVID-19, по сравнению с 
36 из 517 пациентов (7,0%) 
в группе плацебо (разница 
в абсолютном риске, –4,8 
процентных пункта; 95% ДИ 
от –7,4 до –2,3; относительная 
разница в риске 70%, р<0,001). 
В группе бамланивимаба–
этесевимаба смертельных 
случаев не произошло; в группе 
плацебо произошло 10 смертей, 
9 из которых были определены 
исследователями как связанные 
с COVID-19

Сотровимаб

Многоцент-
ровое рандоми-
зированное 
двойное слепое 
плацебо-
контроли-
руемое, 
фаза III 
(COMET-ICE 
[37])

Больные 
с симпто-
мами 
COVID-19

Первичная: 
госпитали-
зация более 
чем на 24 ч 
или смерть 
от любой 
причины 
на 29-е 
сутки после 
рандоми-
зации
Вторичная: 
поступление 
в отделение 
неотложной 
помощи, 
госпитали-
зация или 
смерть; 
исполь-
зование 
кислородной 
поддержки

Сотровимаб 
500 мг (n=291)
плацебо (n=292)

У 3 пациентов (1%) в группе 
сотровимаба по сравнению с 21 
пациентом (7%) в группе плацебо 
наблюдалось прогрессирование 
заболевания, приводящее к 
госпитализации или смерти 
(относительное снижение 
риска на 85%; 97,24% ДИ от 
44 до 96, р=0,002). В группе 
плацебо 5 пациентов были 
госпитализированы в отделение 
интенсивной терапии, в том 
числе 1, который умер на 29-й 
день. Безопасность была оценена 
у 868 пациентов (430 в группе 
сотровимаба и 438 в группе 
плацебо). О нежелательных 
явлениях сообщили 
17% пациентов в группе 
сотровимаба и 19% пациентов 
в группе плацебо; серьезные 
нежелательные явления (СНЯ) 
при применении сотровимаба 
встречались реже, чем при 
применении плацебо (у 2% 
и 6% пациентов соответственно)
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Продолжение таблицы 1

Препарат Дизайн 
исследования

Целевая 
группа

Конечная 
точка Группы лечения Результаты

Регданвимаб

Рандоми-
зированное 
двойное слепое, 
плацебо-
контроли-
руемое 
однократно 
возраста-
ющими дозами, 
фаза I [40]

Здоровые 
добро-
вольцы

Первичная: 
безопасность 
и перено-
симость 
до 14-х 
суток после 
инфузии

4 группы 
возрастающих 
доз сотровимаба 
(10, 20, 40 
и 80 мг/кг) 
или плацебо, 
в каждой 
6 человек 
получали 
препарат, 
2 – плацебо

На 14-й день после инфузии 
сообщалось о нежелательных 
явлениях (AES) у 2 человек, 
получавших регданвимаб 
в дозе 20 мг/кг (головная 
боль и повышенный уровень 
С-реактивного белка), и у 1 
получавшего регданвимаб в дозе 
40 мг/кг (пирексия) (все общие 
терминологические критерии 
для нежелательных явлений 
1-й степени)

Рандомизи-
рованное 
двойное слепое, 
плацебо-
контроли-
руемое 
однократно 
возраста-
ющими дозами, 
фаза I [40]

Взрослые 
пациенты 
с легкой 
формой 
инфекции 
SARS-
CoV-2

Первичная: 
безопасность 
и переноси-
мость до 14-х 
суток после 
инфузии

3 группы 
возрастающих 
доз сотровимаба 
(20, 40 или 
80 мг/кг) или 
плацебо, 
в каждой 
5 пациентов 
получали 
препарат, 
3 – плацебо

У 10 пациентов, получавших 
регданвимаб, было 
зарегистрировано 16 
нежелательных явлений 
(НЯ). Сообщалось о большем 
снижении вирусных титров при 
применении регданвимаба, 
чем плацебо, у пациентов 
с максимальными титрами 
>105 копий/мл. Среднее время 
восстановления составило 
3,39 против 5,25 дня

Рандоми-
зированное 
плацебо-
контроли-
руемое двойное 
слепое, фаза 
II–III [41]

Больные с 
COVID-19 
легкой и 
средней 
степени 
тяжести

Первичная: 
выделение 
SARS-CoV-2 
в мазке из 
носоглотки 
до 28 сут.; 
время до 
клиничес-
кого 
выздоров-
ления до 
14 сут.
Вторичная: 
госпитали-
зация, 
кислородная 
терапия или 
смерть из-за 
COVID-19

Регданвимаб 
40 мг/кг 
(n=100)
регданвимаб 
80 мг/кг 
(n=103)
плацебо (n=104)

Медиана (95% ДИ) времени до 
отрицательной конверсии ПЦР 
составила 12,8 (9,0–12,9) дня при 
приеме регданвимаба в дозе 
40 мг/кг, 11,9 (8,9–12,9) дня при 
приеме регданвимаба в дозе 
80 мг/кг и 12,9 (12,7–13,9) 
дня при приеме плацебо. 
Медиана (95% ДИ) времени до 
клинического выздоровления 
составила 5,3 (4,0–6,8) дня при 
применении регданвимаба в дозе 
40 мг/кг, 6,2 (5,5–7,9) дня при 
применении регданвимаба в дозе 
80 мг/кг и 8,8 (6,8–11,6) дня при 
применении плацебо. Доля (95% 
ДИ) пациентов, нуждающихся в 
госпитализации или кислородной 
терапии, была ниже при 
применении регданвимаба в дозе 
40 мг/кг (4,0% [1,6%–9,8%]) 
и регданвимаба в дозе 80 мг/
кг (4,9% [2,1%–10,9%]) против 
плацебо (8,7% [4,6%–15,6%]). 
Никаких серьезных побочных 
эффектов или смертельных 
исходов, связанных с лечением, 
не отмечено

Касиривимаб 
+ имдевимаб

Рандомизи-
рованное 
двойное слепое, 
фаза III [48]

Бессимп-
томные 
лица с 
выявлен-
ным в 
течение 
96 ч после 
взятия 
положи-
тельным 
образцом 
теста на 
SARS-
CoV-2

Первичная: 
появление 
симптомов 
COVID-19 в 
течение 
28 сут.
Вторичная: 
длитель-
ность 
симптома-
тической 
инфекции; 
длитель-
ность 
высокой 
вирусной 
нагрузки 
(>4 log10 
копий/мл); 
безопасность 
терапии

Касиривимаб 
1200 мг + 
имдевимаб 
1200 мг (n=158)
плацебо (n=156)

Введение комбинации в 
дозе 1200 мг значительно 
предотвращало прогрессирование 
от бессимптомного до 
симптоматического заболевания 
по сравнению с плацебо 
(относительное снижение риска 
на 31,5%; 29/100 [29,0%] против 
44/104 [42,3%] соответственно, 
р=0,0380). Комбинация 
препаратов уменьшила общее 
бремя недель с высокой вирусной 
нагрузкой среди населения 
(снижение на 39,7% по 
сравнению с плацебо; 48 против 
82 нед. в целом, р=0,0010) и 
недель с симптомами (снижение 
на 45,3% по сравнению с плацебо; 
89,6 против 170,3 нед. в целом, 
р=0,0273), что соответствует 
примерно 5,6-дневному 
сокращению продолжительности 
симптомов на одного участника 
с симптомами  
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Продолжение таблицы 1

Препарат Дизайн 
исследования

Целевая 
группа

Конечная 
точка

Группы 
лечения Результаты

Казиривимаб 
+ имдевимаб

У 6 участников, получавших плацебо, 
была госпитализация или посещение 
«скорой помощи», связанные с COVID-19, 
по сравнению с ни одним из тех, кто 
получал препараты. Доля участников, 
получавших плацебо, у которых было 
1 нежелательное событие, вызванное 
лечением, составила 48,1% по сравнению 
с 33,5% у тех, кто получал препараты, 
включая события, связанные (39,7% 
против 25,8% соответственно) или 
не связанные (16,0% против 11,0% 
соответственно) с COVID-19

Ретроспек-
тивное 
когортное 
[75]

Больные с 
COVID-19 
легкой и 
средней 
степени 
тяжести

Частота 
госпитали-
заций на 
14-й, 21-й 
и 28-й 
дни после 
инфузии

Казиривимаб 
+ имдевимаб 
1200 мг + 
1200 мг 
(n=696)
нелеченые 
пациенты 
(n=696)

Средний возраст когорты, получавшей 
АТ, составил 63 года (межквартильный 
диапазон 52–71); 45,5% были старше 
65 лет; 51,4% составляли женщины. 
Характеристиками высокого риска были 
гипертония (52,4%), индекс массы тела 
>35 кг/м2 (31,0%), сахарный диабет 
(24,6%), хронические заболевания 
легких (22,1%), хронические 
заболевания почек (11,4%), застойная 
сердечная недостаточность (6,6%) и 
нарушение иммунной функции (6,7%). 
По сравнению с сопоставимым по 
склонности нелеченым контролем у 
пациентов, получавших касиривимаб 
и имдевимаб, частота госпитализаций 
по всем причинам на 14-й день была 
значительно ниже (1,3% против 3,3%; 
абсолютная разница: 2,0%; 95% ДИ 0,5– 
3,7%), 21-й день (1,3% против 4,2%; 
абсолютная разница: 2,9%; 95% ДИ 1,2– 
4,7%) и 28-й день (1,6% против 4,8%; 
абсолютная разница: 3,2%; 95% ДИ 
1,4–5,1%). Показатели госпитализации 
в отделение интенсивной терапии и 
смертности на 14-й, 21-й и 28-й дни 
были одинаково низкими как для групп, 
получавших АТ, так и для групп, 
не получавших лечения

Касиривимаб 
+ имдевимаб

Рандомизи-
рованное 
двойное 
слепое 
плацебо-
контроли-
руемое, 
фаза III 
(REGN-COV 
2069 [49])

Лица без 
SARS-
CоV-2 
(верифи-
цировано 
с помощью 
ОТ-ПЦР) 
или 
серонега-
тивные

Первичная: 
симптомы 
COVID-19 
на 28-е 
сутки

Касиривимаб 
600 мг + 
имдевимаб 
600 мг

Симптоматическая инфекция SARS-
CoV-2 развилась у 11 из 753 участников 
в группе касиривимаба и имдевимаба 
(1,5%) и у 59 из 752 участников в группе 
плацебо (7,8%) (относительное снижение 
риска [1 минус относительный риск], 
81,4%, р<0,001). Через 2–4 нед. 
в общей сложности у 2 из 753 участников 
группы препарата (0,3%) и у 27 из 
752 участников группы плацебо (3,6%) 
была симптоматическая инфекция 
SARS-CoV-2 (относительное снижение 
риска на 92,6%). REGEN-COV также 
предотвратил симптоматические и 
бессимптомные инфекции в целом 
(относительное снижение риска на 
66,4%). Среди инфицированных 
участников с симптомами среднее 
время до исчезновения симптомов 
было на 2 нед. короче при лечении 
комбинацией препаратов, чем при 
приеме плацебо (1,2 нед. и 3,2 нед. 
соответственно), а продолжительность 
высокой вирусной нагрузки (>104 копий 
на миллилитр) была короче (0,4 нед. 
и 1,3 нед. соответственно). Никаких 
ограничивающих дозу токсических 
эффектов отмечено не было

II) показано, что время до клинического выздо-
ровления в группе регданвимаба (дозы 40 и 
80 мг/кг; n=101 и 103 соответственно) соста-

вило 5,3 (4,0–6,8) и 6,2 (5,5–7,9) сут., в группе 
плацебо (n=103) – 8,8 (6,8–11,6) сут. (медиана 
и 95% ДИ). Были госпитализированы или нуж-
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дались в кислородной терапии соответственно 
4,0% (95% ДИ 1,6–9,8%), 4,9% (95% ДИ 2,1–
10,9%) и 8,7% больных (95% ДИ 4,6–15,6%). 
Отрицательный результат ПЦР к 28-м суткам 
получен у 92,0%, 87,4% и 83,7% пациентов 
соответственно. Никаких серьезных побочных 
эффектов или смертельных исходов, связанных 
с препаратом, не зарегистрировано [41].

По итогам анализа побочных эффектов рег-
данвимаба по данным исследования фазы I с уча-
стием 10 пациентов с легкой формой инфекции 
SARS-CoV-2 показано, что ни одно из 16 зареги-
стрированных НЯ не было связано с препаратом 
[40]. В клиническом исследовании фазы II–III 
общая частота побочных эффектов, связанных с 
лечением, была одинаковой в группах сравнения 
(29,5% и 24,5% при применении регданвимаба в 
дозе 40 и 80 мг/кг, 30,9% – при применении пла-
цебо). НЯ 3-го класса тяжести (признаки гепато-
целлюлярного повреждения и повышение АЛТ) 
зарегистрированы у 2 пациентов с COVID-19 
легкой и средней степени тяжести, получав-
ших регданвимаб, и у одного пациента в груп-
пе плацебо (пневмония). Реакций, связанных с 
инфузией регданвимаба, НЯ, приводящих к пре-
кращению лечения, не выявлено [41]. Наиболее 
распространенным лабораторным НЯ была 
гипертриглицеридемия (2,9% при применении 
регданвимаба в дозе 40 мг/кг, 1,8% – в группе 
плацебо; в группе пациентов, получавших рег-
данвимаб в дозе 80 мг/кг, НЯ не наблюдались). 
Большинство НЯ были 1–2-го класса тяжести, 
НЯ 3-го класса наблюдались у 4,8% и 3,6% паци-
ентов, лечившихся регданвимабом в дозах 40 и 
80 мг/кг, и у 1,8% пациентов – в группе плаце-
бо, включая одно событие, связанное с лечением 
регданвимабм в дозе 40 мг/кг. До 28-х суток 
НЯ 4–5-го класса тяжести, а также серьезных 
НЯ или НЯ, приводящих к прекращению лече-
ния или смерти, не зарегистрировано. Частота 
реакций, связанных с инфузией, была низкой 
(1% при применении регданвимаба в дозе 40 мг/
кг, ни одного случая – в дозе 80 мг/кг, 1,8% – в 
группе плацебо). Частота появления АТ к пре-
парату на 28-е сутки составила 2,7% при при-
менении регданвимаба в дозе 80 мг/кг, 4,5% – в 
группе плацебо (ни одного случая при назначе-
нии регданвимаба в дозе 40 мг/кг) [41].

В систематическом обзоре результатов завер-
шенных исследований показано, что реганвимаб 
увеличивает риск развития НЯ 3–4-го класса 
тяжести по сравнению с плацебо (коэффициенты 
риска (95% ДИ) 2,62 (0,52–13,12) при примене-
нии в дозе 40 мг/кг и 2,00 (0,37–10,70) – в дозе 
80 мг/кг) [42].

Комбинированные препараты МАТ

Касиривимаб + имдевимаб – комбинация 
человеческих рекомбинантных иммуноглобули-
нов класса IgG1 (касиривимаб – IgG1κ, имдеви-
маб – IgG1λ), производимая путем химического 
синтеза [43]. Комбинация препаратов одобрена 

к применению в Великобритании и Японии [44, 
45], в США и странах ЕС препарат разрешен 
для лечения и/или профилактики COVID-19 
[46, 47]. Касиривимаб и имдевимаб действу-
ют независимо друг от друга, связывая непере-
крывающиеся эпитопы S-белка SARS-CoV-2. 
Неконкурентное действие МАТ – основа вирус-
нейтрализующей активности комбинированного 
препарата против вновь возникающих вариантов 
SARS-CoV-2 (альфа В.1.1.7 – британский, бета 
В.1.351 – южноафриканский, гамма Р.1 – бра-
зильский, каппа В.1.617.1/B.1.617.3 и дельта 
B.1.617.2/AY.3/AY.2/AY.1 – индийский и др.) 
[43]. Комбинированный препарат применяется в 
форме для внутривенного введения (однократно, 
лечение), а также в форме для подкожного вве-
дения (однократно, лечение и профилактика). 
Препарат с подкожным способом доставки не 
представлен на территории РФ.

Получены положительные результаты лече-
ния касиривимабом с имдевимабом больных 
с COVID-19 разной степени тяжести, а также 
применения препарата для постконтактной про-
филактики коронавирусной инфекции [48, 49]. 
Эффективность и безопасность касиривимаба с 
имдевимабом оценивались в рандомизирован-
ном плацебо-контролируемом двойном слепом 
клиническом исследовании фазы III у амбула-
торных пациентов (n=4567) в возрасте старше 
12 лет с COVID-19 с появлением симптомов 7 
суток до рандомизации без потребности в кисло-
роде с высоким риском прогрессирования забо-
левания до тяжелой степени [48]. В исследова-
нии была протестирована эффективность каси-
ривимаба с имдевимабом в дозах 8 г, 2,4 г и 1,2 г 
в сравнении с плацебо (внутривенно, однократ-
но). Итоговые результаты включали сравнение 
эффективности препарата в дозе 1,2 г и 2,4 г с 
плацебо. Первичной конечной точкой исследо-
вания были госпитализации в связи с COVID-19 
или смерть от всех причин в течение 29 сут. со 
дня рандомизации. У всех пациентов был по 
крайней мере один фактор риска развития тяже-
лой/критической формы COVID-19, в том числе 
ожирение (58%), возраст >50 лет (51%) и сер-
дечно-сосудистые заболевания, включая арте-
риальную гипертензию (36%) [48]. В итоге было 
установлено, что при применении касиривимаба 
с имдевимабом в дозе 2400 мг риск наступле-
ния первичной конечной точки по сравнению с 
плацебо снизился на 71,3% (p<0,0001); в дозе 
1200 мг – на 70,4% (p=0,0024). В исследовании 
также было отмечено сокращение продолжи-
тельности симптомов COVID-19 в среднем с 14 (в 
группе плацебо) до 10 сут. (в группе касириви-
маб + имдевимаб). Серьезные НЯ были связаны 
преимущественно с COVID-19 и зарегистрирова-
ны у 1,1% пациентов, получавших касиривимаб 
с имдевимабом в дозе 1,2 г, у 1,3% – в дозе 2,4 г 
и у 4,0% – в группе плацебо [48].

Позднее были опубликованы результаты 
ретроспективного анализа эффективности тера-
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пии COVID-19 (данные реальной клинической 
практики) у 1392 пациентов; половина из них 
получили касиривимаб с имдевимабом, осталь-
ным (контрольная группа) назначали стандарт-
ные схемы лечения. По итогам анализа резуль-
татов исследования показано, что у пациентов, 
получавших касиривимаб с имдевимабом, наблю-
далась относительно низкая частота госпитали-
заций – на 14-е (1,3%), 21-е (1,3%) и 28-е сутки 
(1,6%) по сравнению с больными контрольной 
группы (3,3%, 4,2%, 4,8% соответственно) [46].

Согласно пресс-релизу компании Regeneron 
в другом рандомизированном двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании фазы III 
(REGN-COV 2069) оценивались эффективность и 
безопасность применения касиривимаба с имде-
вимабом в дозе 1200 мг для предотвращения раз-
вития COVID-19 с клиническими проявлениями 
у лиц, контактировавших с больными COVID-19 
в домашних условиях. В исследование были 
включены 1505 пациентов, 753 получали каси-
ривимаб с имдевимабом (группа REGEN-COV), 
752 – плацебо. Инфекция SARS-CoV-2 с кли-
ническими проявлениями развилась у 11/753 
больных, лечившихся МАТ (1,5%), и у 59/752 – 
плацебо (7,8%) (относительное снижение риска 
81,4%, р<0,001). Через 2–4 нед. COVID-19-
инфекция с клиническими симптомами была 
зарегистрирована в общей сложности у 2/753 
(0,3%) пациентов из группы REGEN-COV и у 
27/752 (3,6%) из группы плацебо (относительное 
снижение риска на 92,6%) [49]. В ходе иссле-
дования серьезные НЯ были зарегистрированы 
у 0,8% пациентов, получавших касиривимаб с 
имдевимабом, и 1,1% – плацебо [49].

Перспективное направление применения 
касиривимаба с имдевимабом – лечение пациен-
тов с прогрессирующей формой COVID-19, нуж-
дающихся в кислородной терапии и ИВЛ (госпи-
тализированные). В крупнейшем независимом 
рандомизированном исследовании с адаптивным 
дизайном RECOVERY были получены положи-
тельные результаты применения касиривимаба с 
имдевимабом у госпитализированных пациентов 
с тяжелой формой COVID-19 [50]. В исследова-
ние включены 9785 пациентов (32% серонега-
тивных, 54% серопозитивных, 14% пациентов 
с неизвестным статусом АТ к SARS-CoV-2). Все 
больные были рандомизированы в две группы. 
Пациентам первой группы была назначена стан-
дартная терапия в комбинации с касиривимабом 
и имдевимабом (в дозе 4 г каждого компонента), 
пациентам второй группы – только стандартная 
терапия.

В течение 28 сут. в подгруппе серонегативных 
пациентов (целевая подгруппа для анализа пер-
вичной конечной точки – 28-дневной смертности 
от всех причин) умерли от любой причины 24% 
больных, получавших касиривимаб с имдевима-
бом, и 30%, лечившихся по стандартным схемам 
(отношение частот – rate ratio – 0,80; 95% ДИ 
0,70–0,91). В общей группе пациентов без допол-

нительного ранжирования по статусу серопози-
тивности статистически значимых различий по 
показателю летальности не обнаружено. Следует 
отметить, что риск смерти в подгруппе сероне-
гативных пациентов, леченных по стандартным 
схемам, был в 2 раза больше (30%), чем в под-
группе серопозитивных пациентов (15%).

Таким образом, по результатам исследова-
ния показана высокая эффективность касириви-
маба с имдевимабом, в том числе у серонегатив-
ных пациентов [50].

Тиксагевимаб + цилгавимаб (AZD7442) – 
экспериментальная комбинация МАТ длитель-
ного действия, разработанная для профилакти-
ки и лечения COVID-19. Каждое МАТ связыва-
ется с отдельным участком S-белка SARS-CoV-2, 
усиливая действие друг друга и повышая таким 
образом эффективность вируснейтрализующей 
терапии [51].

Согласно пресс-релизу компании AstraZeneca, 
эффективность и безопасность применения 
комбинации тиксагевимаба с цилгавимабом 
(AZD7442) в дозе 600 мг (по 300 мг каждого ком-
понента, внутримышечно) для лечения COVID-19 
у взрослых больных в амбулаторных условиях 
оценивались в клиническом исследовании фазы 
III (TACKLE) [52]. Пациенты, включенные в 
исследование (n=903, симптомы болезни 7 сут. 
до рандомизации), были рандомизированы на две 
группы: основную, получавших тиксагевимаб с 
цилгавимабом, и группу плацебо (1:1). Высокий 
риск тяжелого течения COVID-19, в том числе 
из-за наличия сопутствующих заболеваний, был 
отмечен у 90% участников исследования. Риск 
наступления первичной конечной точки (тяже-
лое течение COVID-19 или летальный исход от 
любой причины) в группе экспериментальной 
терапии (по данным для 822 участников) был на 
50% ниже, чем в группе плацебо (в 4,4% и 8,9% 
случаях соответственно). Еще большее снижение 
риска наступления первичной конечной точки 
наблюдалось в подгруппе пациентов, которым 
тиксагевимаб с цилгавимабом были назначены 
в течение первых 3 (на 88%) и 5 (на 67%) сут. с 
момента появления симптомов COVID-19 [52].

Эффективность и безопасность применения 
тиксагевимаба с цилгавимабом для профилак-
тики COVID-19 по сравнению с плацебо оцени-
вали в исследовании PROVENT, проведенном 
в условиях стационара. В исследование были 
включены 5197 взрослых невакцинирован-
ных пациентов с отрицательным результатом 
теста на SARS-CoV-2 [51]. Риск развития ПЦР-
положительного COVID-19 с клиническими про-
явлениями (первичная конечная точка исследо-
вания) у пациентов, получавших тиксагевимаб 
с цилгавимабом, был на 77% (95% ДИ 46–90), а 
по результатам 6 месяцев наблюдения – на 83% 
ниже, чем в группе плацебо. В группе больных, 
лечившихся тиксагевимабом с цилгавимабом, 
случаев тяжелого течения COVID-19 или связан-
ных с ним летальных исходов не зарегистриро-
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вано, в группе плацебо таких случаев было 3 (из 
них 2 случая с летальным исходом). Время до 
первого случая развития COVID-19 было больше 
при применении тиксагевимаба с цилгавимабом 
по сравнению с плацебо (медиана продолжитель-
ности наблюдения составила 83 сут.). По предва-
рительному анализу результатов исследования 
показано, что у комбинации тиксагевимаба с 
цилгавимабом отмечался благоприятный про-
филь переносимости, большинство зарегистри-
рованных НЯ были легкой или средней степени 
тяжести, их частота достоверно не отличалась в 
сравниваемых группах [51, 52].

Эффективность и безопасность применения 
тиксагевимаба с цилгавимабом для профилакти-
ки развития COVID-19 по сравнению с плацебо 
оценивались в исследовании STORM CHASE у 
1121 невакцинированного пациента без сероло-
гического подтверждения перенесенной ранее 
инфекции SARS-CoV-2 с подтвержденным кон-
тактом с больным с положительным результатом 
теста на SARS-CoV-2 в течение последних 8 сут.

По результатам исследования, у пациентов с 
исходно отрицательным результатом ПЦР-теста 
применение тиксагевимаба с цилгавимабом в 
течение первых 7 сут. после контакта обеспечило 
снижение риска развития COVID-19 с клиниче-
скими проявлениями на 51% (95% ДИ), после 
7 сут. – на 92% (95% ДИ) по сравнению с груп-
пой плацебо [53].

Бамланивимаб + этесевимаб – комбинация 
человеческих рекомбинантных иммуноглобули-
нов, которая может применяться для лечения 
взрослых и детей (в возрасте 12 лет с массой 
тела 40 кг) с COVID-19 легкой или умеренной 
степени тяжести с положительным результатом 
теста на SARS-CoV-2 и высоким риском прогрес-
сирования заболевания и (или) госпитализации. 
Одобрение на применение препарата основано на 
результатах рандомизированных исследований 
фазы II–III BLAZE-1 [54]. В BLAZE-1 оценива-
лись результаты применения бамланивимаба с 
этесевимабом в дозе 2800 мг каждого компонен-
та комбинированного препарата, в BLAZE-4 – в 
дозе 700 мг бамланивимаба и 1400 мг этесевима-
ба (разрешенные дозы), а также в дозе 2800 мг 
каждого МАТ в сравнении с плацебо [54]. 
Высокий риск тяжелого течения COVID-19 опре-
деляли при наличии таких факторов как возраст 
55 лет, ИМТ30 кг/м2 и/или сопутствующих 
заболеваний (сахарный диабет, хроническое 
заболевание почек, сердечно-сосудистое заболе-
вание, хроническое респираторное заболевание, 
заболевание, сопровождаемое иммунодефицит-
ным состоянием или применением иммуноде-
прессантов) [54].

В исследовании фазы II BLAZE-1 оценивали 
влияние монотерапии бамланивимабом в дози-
ровке 700 мг, 2800 мг и 7000 мг и его комби-
нации с этесевимабом на изменение вирусной 
нагрузки SARS-CoV-2 к 11-м суткам лечения 
[54, 55]. По результатам исследования, влия-

ние монотерапии бамланивимабом на вирусную 
нагрузку SARS-CoV-2 к 11-м суткам лечения 
достоверно не отличалось от влияния плацебо. 
Напротив, на фоне лечения комбинацией бам-
ланивимаба с этесевимабом зарегистрировано 
большее снижение вирусной нагрузки, чем на 
фоне применения плацебо (–0,57 log [95% ДИ от 
–1,00 до –0,14]) [55].

Терапия бамланивимабом или его комбина-
цией с этесевимабом обеспечила снижение часто-
ты госпитализаций пациентов из группы риска 
(возраст 65 лет или ИМТ 35 кг/м2). В группе 
пациентов, лечившихся бамланивимабом в дозе 
700 мг, риск госпитализаций снизился на 2,7%, 
в дозе 2800 мг – на 3,3%, в дозе 7000 мг – на 
5,9%, в группе пациентов, получавших комби-
нацию компонентов препарата, не было зареги-
стрировано ни одного случая госпитализации; 
при этом в группе плацебо частота госпитализа-
ций составила 13,5%.

В исследовании BLAZE-1 зарегистрировано 
10 случаев смерти в группе плацебо (все случаи в 
исследовании фазы III) и ни одного случая смер-
ти в группе пациентов, получавших бамланиви-
маб с этесевимабом [54].

Безопасность применения бамланивимаба и 
его комбинации с этесевимабом в амбулаторных 
условиях оценивалась в исследовании BLAZE-1 
(фаза II) у 577 пациентов с COVID-19, кото-
рых наблюдали не менее 28 сут. после лечения 
[55]. Большинство НЯ были легкой или сред-
ней степени тяжести (самые частые – тошнота, 
головокружение, сыпь). Частота тяжелых НЯ у 
пациентов, получавших бамланивимаб или его 
комбинацию с этесевимабом, была одинаковой 
(не более 1% участников), случаев смерти или 
отмены терапии в связи с НЯ не было [54].

В ходе продолжающихся клинических иссле-
дований сообщалось о случаях анафилаксии и 
других серьезных инфузионных реакций при 
введении бамланивимаба или его комбинации с 
этесевимабом, однако данный риск среди взрос-
лых пациентов был невелик [56]. При возникно-
вении реакций инфузию препарата прекращали, 
проводили соответствующую терапию, в одном 
случае – введение адреналина. Все инфузионные 
реакции разрешились без последствий. У 2% 
пациентов, получавших бамланивимаб с этесе-
вимабом, и у 1% – плацебо, зарегистрированы 
зуд, покраснение кожи, отек лица. НЯ были 
легкими, и лишь в одном случае выраженность 
отека лица была оценена как умеренной степени 
тяжести.

Перспективы применения 
вируснейтрализующих АТ

Последний вариант SARS-CoV-2 – штамм 
омикрон (BA.1/B.1.1.529) вызвал насторожен-
ность во всем мире в связи его мутациями, повы-
шающими вирулентность [57], и мутациями, 
позволяющими «избегать» влияния поствак-
цинальных вируснейтрализующих АТ [57]. 
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Сообщение об этом штамме впервые поступило 
в ВОЗ из Ботсваны в ноябре 2021 г.; вариант 
был охарактеризован как имеющий высокий 
иммуноустойчивый потенциал [58]. Описано 
уже 59 мутаций SARS-CoV-2, 36 из которых 
располагаются в области, кодирующей S-белок 
[59–61]. Опасения также вызывает тот факт, 
что АТ после перенесенной COVID-19-инфекции, 
вызванной другими штаммами вируса (дельта, 
альфа, дикие штаммы), не обеспечивают доста-
точной защиты от омикрона [62]. Вакцины про-
тив COVID-19, которые используют в настоя-
щее время, в основном нацелены на S-белок. 
Омикрон имеет 32 замены аминокислот, вклю-
чая три небольшие делеции и одну небольшую 
вставку в шиповидном белке [63]. Эти мутации 
могли быть спровоцированы вакцинацией [63]. 
В результате эти мутации могут значительно 
усилить способность вируса штамма омикрон 
уклоняться от иммунной защиты, формируемой 
существующими вакцинами [63]. Тем более что 
разные типы вакцин могут привести к активации 
разных механизмов иммунного ответа у одного и 
того же человека [63]. Кроме того, разные люди 
в зависимости от пола, национальности, расы, 
возраста и сопутствующих заболеваний могут 
продуцировать различные наборы АТ на одну и 
ту же вакцину [64].

В последнее время возникла необходимость 
расширения показаний для применения МАТ 
с целью доконтактной и постконтактной про-
филактики COVID-19. Есть также мнение, что 
неконкурентное сочетание двух МАТ, блокирую-
щих разные участки S-белка SARS-CoV-2, повы-
шает эффективность лечения [42].

С другой стороны, описана противовирусная 
активность применения моноварианта МАТ – 
регданвимаба для лечения COVID-19-инфекции, 
вызванной новым штаммом SARS-CoV-2, в част-
ности штаммом омикрон [65, 66], хотя его при-
менение сопряжено с высоким риском развития 
побочных эффектов [67]. В исследовании Ye-Fan 
Hu и соавт. [68] было показано, что из всех МАТ, 
разрешенных для экстренного применения, 
эффективность этесевимаба (LY-cov016) [69] и 
бамланивимаба (LY-cov555) [70], касиривима-
ба (REGN10933) и имдевимаба (REGN10987) 
[71], силгавимаба (AZD1061) и тиксагевима-
ба (AZD8895) [72], сотровимаба (Vir-7831 или 
S309) [73] и регданвимаба (CT-P59) [74] может 
быть снижена из-за множественных мутаций в 
S-белке вируса штамма омикрон (табл. 2).

Заключение

Вспышка заболеваемости, вызванная SARS-
CoV-2, впервые была зафиксирована в Ухане, 
Китай, в декабре 2019 г.; 30 января 2020 г. ВОЗ 
объявила эту вспышку чрезвычайной ситуаци-
ей в области общественного здравоохранения, 
имеющей международное значение, а 11 марта 
2020 г. – пандемией. В настоящее время в мире 
зарегистрировано свыше 500 млн. случаев забо-

левания и более 6,0 млн. летальных исходов 
заболевания.

Пандемия COVID-19 стала причиной серьез-
ных социально-экономических последствий, она 
привела к переносу или отмене множества спор-
тивных, религиозных, политических и куль-
турных мероприятий, а широко распространен-
ный дефицит поставок усугубился паническими 
покупками. Школы, университеты и колледжи 
были закрыты либо на общенациональной, либо 
на местной основе в 172 странах, что затрону-
ло приблизительно 98,5% мирового населения 
школьного и студенческого возрастов.

Прорывом в борьбе с коронавирусной инфек-
цией стала разработка вакцин. Первую обще-
доступную вакцину «Гам-КОВИД-Вак» зареги-
стрировали в России 11.08.2020. Позже было 
зарегистрировано более 20 вакцин.

При вакцинации в организм вводится анти-
ген, и иммунная система вырабатывает на него 
АТ, при этом они нацелены на разные мишени 
и эффект проявляется через 2–3 нед. У боль-
шинства людей вакцинация против SARS-CoV-2 
обладает высокой иммуногенностью и сопро-
вождается синтезом защитного оптимального 
уровня вируснейтрализующих АТ.

Несомненно, вакцинация остается высокоэф-
фективным способом предотвращения заражения 
SARS-CoV-2, которому пока нет альтернатив.

Именно вакцинопрофилактика приводит 
к формированию длительного и напряженного 
иммунитета. Однако в ряде случаев возникает 
необходимость так называемой постконтактной 
профилактики у тех, кто контактировал с боль-
ными и инфицирован SARS-CoV-2 и находится 
в риске развития тяжелого/критического тече-
ния коронавирусной инфекции. К этой группе 
относятся пациенты с первичным иммунодефи-
цитным состоянием, с онкогематологическими 
и аутоиммунными заболеваниями, с переса-
женными органами, получающие цитостатики, 
иммунодепрессанты и/или генно-инженерные 
биологические препараты. К группе риска тяже-
лого/критического течения COVID-19 также 
относятся люди в возрасте старше 65 лет, паци-
енты с ожирением, тяжелыми хроническими 

Таблица 2

Мутации вируса SARS-CoV-2 (штамм омикрон), 
ассоциированные с низкой эффективностью 

препаратов вируснейтрализующих МАТ 
(адаптировано из [68])

Препараты Мутации

Бамланивимаб E484A
Этесевимаб K417N
Касиривимаб K417N, E484A, Q493R
Индевимаб G446S
Сотровимаб G339D, N440K
Цилгавимаб N440K, G446S
Тиксагевимаб S477N, T478K, E484A
Регданвимаб K417N, E484A, Q493R, Y505H
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заболеваниями сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной систем, сахарным диабетом.

У иммунокомпрометированных пациентов, с 
одной стороны, очень высок риск развития тяже-
лого/критического течения COVID-19, а, с дру-
гой, вакцинация сопровождается синтезом либо 
субоптимального титра вируснейтрализующих 
АТ, либо АТ не продуцируются совсем.

Новым шагом в профилактике и лечении 
коронавирусной инфекции у этого контингента 
пациентов стали разработка и внедрение в клини-
ческую практику вируснейтрализующих специ-
фичных для COVID-19 моноклональных АТ.

Преимущество МАТ над вакцинацией у имму-
нокомпрометированных пациентов заключается 
в их избирательном (специфичном) связывании 
с определенным участком возбудителя, быстром 
достижении эффекта и высокой терапевтической 
и профилактической эффективности.

Применяются как однокомпонентные пре-
параты, содержащие МАТ к одному из участ-
ков вируса, так и комбинированные, включаю-
щие несколько АТ к определенным мишеням. 
Доступные сегодня препараты имеют различные 
мишени в рецепторном участке вируса.

В многочисленных клинических исследова-
ниях была показана высокая эффективность как 
однокомпонентных, так и комбинированных 
препаратов вируснейтрализующих МАТ, кото-
рые обеспечивают до- и постконтактную про-
филактику COVID-19, предотвращают развитие 
тяжелых/критических форм заболевания, сни-
жают риск госпитализации и летального исхода.

Однако в связи с появлением новых мутаций 
SARS-CoV-2 и угрозой возникновения новых 
вспышек инфекции необходимы дополнитель-
ные усилия по адаптации методов производства 

МАТ к смене иммунологических мишеней. Такие 
действия должны сопровождаться непрерывным 
мониторингом не только распространения самой 
инфекции, но и эффективности существующих 
МАТ, а также совершенствованием технологий 
получения новых биологических молекул для 
терапии и профилактики COVID-19.
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