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ВВЕДЕНИЕ
Интерфероны (ИФН) ‒ естественные проти-

вовирусные цитокины, необходимые для эффек-
тивной защиты в ходе раннего иммунного ответа.
Вырабатываясь в ответ на вирусные инфекции,
ИФН способствуют эндогенному противовирус-
ному состоянию, индуцируя ИФН-стимулируе-
мые гены (ISGs). ISGs снижают вирусную нагруз-
ку, подавляя проникновение вируса в клетку, его
репликацию внутри клетки и/или высвобожде-
ние из клетки [1, 2].

На сегодняшний день известно три типа ИФН:
I (ИФН-α/β), II (ИФН-γ) и III (ИФН-λ). ИФН-λ ‒
преобладающий тип ИФН, продуцируемый в эпи-
телии слизистой оболочки, играет ключевую роль
в защите хозяина при вирусных инфекциях легких
[3‒5]. С момента открытия ИФН-λ в 2003 году
многое стало известно об этой группе цитокинов
и их функциях в организме [6]. Исследование
функций ИФН-λ подтвердили не только значи-
тельное сходство с противовирусной активностью
ИФН I типа, реализующиеся по тем же сигналь-
ным путям, но и отличительные особенности воз-
действия ИФН-λ на организм, связанные с огра-

ниченным распределением его рецепторов. В от-
личие от повсеместной экспрессии рецептора
ИФН I типа, присутствующего практически во
всех ядерных клетках, экспрессия рецептора
ИФН-λ ‒ IFNLR1 ‒ происходит преимуществен-
но в эпителиальных клетках слизистых оболочек,
служащих анатомическими барьерами организ-
ма. Такое избирательное распределение экспрес-
сии ИФН-λ препятствует проникновению через
поверхность слизистой и кожи большинства па-
тогенов из окружающей среды [7]. ИФН-λ, в от-
личие от ИФН I типа, не вызывает системной
воспалительной реакции, а скорее обладает тка-
незащитным и противовоспалительным действи-
ем [8]. Отсутствие провоспалительных эффектов
в тканях легких [9] считают одним из важных пре-
имуществ ИФН-λ перед ИФН I типа.

Таким образом, ИФН-λ обеспечивает первый
рубеж защиты, который затем вместе с ИФН-α
формирует противовирусный ответ организма в
целом. Феномен “сторожевой молекулы” присущ
именно ИФН-λ, поскольку фактическое дей-
ствие ИФН-α реализуется только через 48 ч после
проникновения вируса [10]]. В целом, ИФН III ти-
па контролируют инфекцию на участках слизисто-
го барьера, в то время как ИФН I типа важны для
широкого системного инфекционного контроля.

Сокращения: ИФН ‒ интерферон(ы); ЭЛИ ‒ электронно-
лучевая иммобилизация; ISGs (interferon-stimulated genes) ‒
интерферонстимулируемые гены.
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ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ УКЛОНЕНИЯ
SARS-CoV-2 ОТ ПРОТИВОВИРУСНОГО 

ДЕЙСТВИЯ

Коронавирус-2, вызывающий тяжелый ост-
рый респираторный синдром (SARS-CoV-2), стал
серьезной проблемой для здравоохранения во
всем мире. Для прекращения пандемии вызван-
ного им заболевания, COVID-19, а также его ле-
чения необходимы новые тактические и страте-
гические подходы.

SARS-CoV-2 высокочувствителен к ингибиру-
ющему действию ИФН, в то же время к особен-
ностям этого вируса относится способность обхо-
дить врожденный иммунный ответ. В настоящее
время известно несколько стратегий уклонения
SARS-CoV-2 от иммунной системы организма
[11]. Одна из них ‒ экранирование вирусной
двухцепочечной РНК (дцРНК) SARS-CoV-2 в
двумембранных везикулах, защищающих дцРНК
от узнавания паттернраспознающим рецептором
(PRR, pattern recognition receptor) [12]. Другая
стратегия ‒ ингибирование сигнальных путей,
обеспечивающих продукцию и действие ИФН.
В нескольких исследованиях было показано, что
продукцию ИФН-β ингибирует ряд белков
SARS-CoV-2: NSP1, NSP3, NSP5, NSP12, NSP13,
NSP14, NSP15, ORF3a, ORF3b, ORF6, ORF7a,
ORF7b, ORF8, ORF9b, N и M [13‒15]. Показано,
что эти белки снижают опосредованную RIG-I
(retinoic acid-inducible gene I) активность промо-
тора гена ИФН-β (IFNB1), что позволяет предпо-
ложить, что они могут подавлять опосредован-
ную RLR (RIG-I-like receptors) передачу сигналов
[13, 16, 17]. H. Xia и соавт. [17] сравнили ингиби-
рующую активность коронавируса ближнево-
сточного респираторного синдрома (MERS-
CoV), коронавируса-1 тяжелого острого респира-
торного (SARS-CoV-1) и SARS-CoV-2 в отноше-
нии продукции и передачи сигнала ИФН I типа и
выявили, что белки NSP1 и NSP6 SARS-CoV-2
подавляют передачу сигналов ИФН I типа более
эффективно, чем два других коронавируса. Од-
ной из стратегий уклонения может быть блокиро-
вание сигналинга ИФН через подавление фосфо-
рилирования транскрипционного фактора STAT1
[18]. Miorin с соавт. [19] показали, что SARS-CoV-2
эффективно блокирует ядерную транслокацию
STAT1 и STAT2, ингибируя тем самым тран-
скрипцию ISGs. D. Shin с соавт. [20] обнаружили,
что уклонение SARS-CoV-2 от действия ИФН мо-
жет быть обусловлено активностью папаинпо-
добной протеазы (PLpro), которая расщепляет
убиквитинподобный модификатор ИФН-стиму-
лируемого гена-15 (ISG15) – белка с высокой
противовирусной активностью.

Коронавирусная инфекция подавляет выра-
ботку эндогенного ИФН и во многом определяет
тяжесть клинических проявлений заболевания
[21‒23]. Scagnolari и др. [24] выявили, что у паци-

ентов с тяжелым течением COVID-19, которым
требовалась механическая вентиляция легких,
снижена экспрессия мРНК ИФН-λ(1‒3), ИФН I
типа и ISGs. Кроме того, сообщалось, что тяже-
лое течение COVID-19 может быть обусловлено
наличием нейтрализующих аутоантител к ИФН
[25, 26]. В то же время у некоторых пациентов с
тяжелыми формами COVID-19 были повышены
уровни ИФН-α, что может быть объяснено сни-
жением чувствительности вируса к ИФН [27].

Представляет интерес также роль полимор-
физма генов ИФН в ответе на вирусную инфек-
цию и их возможное влияние на тяжесть клини-
ческих проявлений COVID-19. Известно, что не-
которые заболевания могут быть вызваны
генетическими вариациями в компонентах им-
мунной системы, например в опосредованных
ИФН сигнальных путях. В 2009 г. в результате
трех независимых полногеномных ассоциатив-
ных исследований было выявлено, что однонук-
леотидный полиморфизм rs12979860 в промотор-
ной области гена ИФН-λ3 (IL28B) в значительной
степени ассоциирован со спонтанным клиренсом
вируса гепатита C и устойчивым вирусологиче-
ским ответом на терапию хронического гепатита С
[28‒30]. Позднее выявили, что индивидуальные
вариации гена IL28B определяют различия и в
иммунном ответе на острые респираторные ин-
фекции и на инфекцию SARS-CoV-2. Гомозигот-
ные варианты генов, кодирующих ИФН-λ3/4,
могут коррелировать со снижением клиренса ви-
руса у детей, больных острыми респираторными
инфекциями [31]. J. Saponi-Cortes и др.  [32] вы-
явили связь полиморфизма rs12979860 гена
ИФН-λ4 (IFNL4) с симптоматической инфекци-
ей COVID-19. В сравнении с контрольной груп-
пой, у пациентов с COVID-19 был сверхэкспрес-
сирован T-аллель rs12979860, который может
быть фактором риска заражения и тяжелого тече-
ния COVID-19. Также обнаружено, что полимор-
физмы: C/T rs1297860 гена IL28B и TT/ΔG
rs368234815 гена IFNL4 ‒ могут влиять на спо-
собность хозяина модулировать инфекцию
SARS-CoV-2 без явного влияния на исход забо-
левания [33]. P. Rahimi с соавт. [34] продемон-
стрировали, что пациенты с “неблагоприятны-
ми” SNP в гене IL28B и IFNL4 подвержены более
тяжелому течению COVID-19 по сравнению с па-
циентами “благоприятных” генотипов. Взаимо-
связь тяжести течения COVID-19 с определенны-
ми аллельными вариантами генов ИФН имеет
важное клиническое значение и может использо-
ваться для прогнозирования и оптимизации инди-
видуальных схем противовирусной терапии.

ИФН-λ КАК ИНГИБИТОР SARS-CoV-2
При вирусных заболеваниях верхних и ниж-

них дыхательных путей первой линией защиты
служит врожденная иммунная система респира-
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торного эпителия, которая продуцирует ИФН-λ
(ИФН-λ1, -λ2, -λ3 и -λ4), обеспечивающие
быстрый иммунный ответ на респираторные ви-
русы [35].

В исследованиях S. Davidson и др. [9] и J. Fox с
соавт. [36] показано, что первичные респиратор-
ные эпителиальные клетки трахеи мыши и линии
эпителиальных клеток легких мыши реагируют
как на ИФН I, так и III типа индукцией антиви-
русных генов. Несмотря на то, что эти клетки отве-
чают на оба типа цитоконов, они преимуществен-
но индуцируют ИФН III типа в ответ на вирус
гриппа А, респираторно-синцитиальный вирус,
SARS-CoV-2 и другие [37, 38]. Появившиеся в по-
следние десятилетия новые штаммы коронавиру-
сов ассоциированы с тяжелой инфекцией верхних
и нижних дыхательных путей. Учитывая это,
Beucher G. с соавт. [39] реконструировали первич-
ный бронхиальный эпителий, полученный от
взрослых и детских доноров, чтобы проследить ди-
намику распространения SARS-CoV-2. Анализи-
руя течение инфекции с помощью методов визуа-
лизации и ОТ-ПЦР в режиме реального времени,
исследователи отметили ограничение репликации
и распространение вируса в некоторых образцах.
Этот фенотип чаще встречался в эпителии детей,
чем взрослых, и коррелировал с ускоренным вы-
свобождением ИФН III типа, в то время как бло-
кирование экспрессии гена ИФН III типа с ис-
пользованием системы CRISPR/Cas9 приводило к
значительному увеличению инфицированных
SARS-CoV-2 клеток. Эти данные свидетельству-
ют о важной роли ИФН-λ в противовирусной за-
щите дыхательных путей. Что касается ИНФ I ти-
па (α и β), они не были обнаружены ни в суперна-
танте, ни при анализе транскриптома.

В настоящее время существует ряд доказа-
тельств того, что ИФН-λ обладает противовирус-
ной активностью в отношении SARS-CoV-2 in vitro
и in vivo. Эти наблюдения подчеркивают важную
роль ИФН-λ в борьбе с инфекцией SARS-CoV-2 и
его клиническими последствиями. Способность
ИФН-λ активировать более узкий набор генов по
сравнению с ИФН I типа в ограниченной группе
клеток-мишеней, экспрессирующих IFNLR1, и
отсутствие системного воспалительного ответа
позволяют рассматривать этот тип ИФН пер-
спективным терапевтическим противовирусным
агентом. Решающим моментом интерфероноте-
рапии считается время начала лечения. Недавно в
ретроспективном исследовании 446 пациентов с
COVID-19 показано, что применение ИФН-α на
поздней стадии заболевания, когда вирусом ин-
фицировано много тканей и органов, не дает
должного терапевтического эффекта, в то время
как ранняя интерферонотерапия благоприятно
влияет на исход заболевания и выздоровление [40].

В работе U. Felgenhauer и др. [41] продемон-
стрировано противовирусное действие ИФН I
(ИФН-α) и III (ИФН-λ) типов относительно
SARS-CoV-2. Исследователи использовали две
линии эпителиальных клеток млекопитающих и
обнаружили, что оба цитокина дозозависимо ин-
гибировали SARS-CoV-2. На основании получен-
ных результатов они пришли к заключению, что
SARS-CoV-2 чувствителен к экзогенному ИФН
[41]. А. Vanderheiden и др. [42] показали, что обра-
ботка культуры клеток эпителия дыхательных пу-
тей человека ИФН I или III типа за 24 ч до зараже-
ния приводила к снижению уровня вирусной
РНК в три раза, а репликация вируса уменьша-
лась на 90%. Обработка зараженной клеточной
культуры ИФН также снижала вирусную нагрузку:
значимый эффект проявлялся к третьим суткам
эксперимента. В вышеупомянутом исследовании
G. Beucher с соавт.  [39] продемонстрировано, что
обработка эпителия взрослых пациентов экзоген-
ным ИФН III типа ограничивала инфекцию
SARS-CoV-2. В проведенном S. Sohn с соавт. [43]
исследовании ИФН-λ1 значительно ограничивал
продукцию SARS-CoV-2 в культуре первичных
бронхиальных эпителиальных клеток человека.
Предварительная обработка клеток эпителия лег-
ких человека ИФН I типа полностью блокирова-
ла продукцию вируса, а обработка ИФН-λ1 зара-
женных клеток ингибировала репликацию вируса
более чем на порядок. В экспериментах с транс-
генными мышами, экспрессирующими ангиотен-
зинконвертирующий фермент-2 человека (АСЕ2),
авторы показали, что одна доза интраназально
введенного ИФН-λ1 приводила к снижению тя-
жести заболевания и смертности животных при за-
ражении SARS-CoV-2. R. Dijkman с соавт. [44] про-
вели поиск эффективной схемы лечения ближне-
восточного респираторного синдрома (MERS),
вызванного соответствующим коронавирусом,
препаратами ИФН-λ1. Они использовали пер-
вичную культуру клеток дыхательного эпителия
человека (hAECs) и продемонстрировали, что од-
нократная доза ИФН-α и ИФН-λ в равной степе-
ни индуцировала экспрессию ISGs, в то время как
двукратное увеличение дозировки препаратов
ИФН вызывало повышение экспрессии ISGs
лишь на культуре, обработанной ИФН-λ. В экспе-
риментах на мышах также показана эффектив-
ность применения двухдозового режима ИФН-λ,
а комбинация профилактических и отсроченных
терапевтических режимов в полной мере защи-
щала мышей от инфекции MERS-CoV.

L. Miorin и др. [19] оценили чувствительность
SARS-CoV-2 к ИФН. Авторы инкубировали клет-
ки Vero E6 с различными концентрациями ИФН
I, II и III типов, после чего проводили заражение
культуры вирусом. Оказалось, что предынкуба-
ция клеток Vero E6 с ИФН I типа резко снижала
процент инфицированных клеток; наблюдали
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снижение и в случае предынкубации с ИФН II, в
то время как для ИФН III типа регистрировали
лишь незначительный ингибиторный эффект
(рис. 1). Учитывая выраженный противовирусный
эффект ИФН III типа относительно SARS-CoV-2,
ранее продемонстрированный в экспериментах
in vitro и in vivo [45, 46], L. Miorin и соавт. предпо-
ложили, что полученные ими результаты обу-
словлены низкой экспрессией рецепторов ИФН
III типа клетками Vero E6.

Z. Chong с соавт.  [47] в экспериментах на трех
стандартных линиях мышей и линии мышей,
трансгенной по ACE2 человека, показали, что ин-
траназальное введение IFN-λ обеспечивает до- и
постэкспозиционную защиту от заражения не-
сколькими штаммами SARS-CoV-2, не вызывая
обширного воспаления.

РАЗРАБОТКА ПРЕПАРАТОВ НА ОСНОВЕ 
ИФН-λ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ COVID-19

Вышеприведенные данные свидетельствуют о
высокой перспективности создания лекарствен-
ных средств на основе рекомбинантного ИФН-λ1
человека для лечения COVID-19. Однако, не-
смотря на острую потребность в подобных проти-
вовирусных препаратах, в настоящее время на
фармацевтическом рынке их нет. Уже показано,
что лекарственные средства на основе рекомби-
нантных белков имеют хороший фармакокинети-
ческий профиль и устойчивы к ферментативным
системам крови.

Одна из наиболее распространенных стратегий
повышения стабильности белковых препаратов и
увеличения времени их полувыведения из орга-
низма ‒ химическая модификация целевых белков

Рис. 1. Влияние интерферонов I, II и III типов на инфицированные SARS-CoV-2 клетки Vero E6. а ‒ Процент инфици-
рованных клеток Vero E6, рассчитанный как соотношение клеток, позитивных на вирусный белок нуклеопротеин (NP),
к общему числу клеток (данные представлены как среднее значение ± стандартное отклонение, n = 3). б ‒ Анализ титров
вируса, выраженных как TCID50, в супернатантах клеток Vero E6 (данные представлены как среднее ± SEM, n = 3) [17,
Creative Commons Attribution License 4.0 (CC BY)].
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и пептидов полиэтиленгликолем (ПЭГ) – пегили-
рование [48]. В настоящее время на фармацевтиче-
ском рынке циркулирует много таких препаратов
(Pegasys, PEG-Intron, Neulasta, Esperoct, Plegridy
и др.) и множество подобных соединений находит-
ся на этапе разработки и доклинических иссле-
дований. Компанией “ZymoGenetics” и “Bristol-
Myers Squibb” (США) разработан препарат пеги-
лированного ИФН-λ, предназначенный для па-
рентерального введения, для профилактики ви-
русных гепатитов. Для этого соединения зареги-
стрирован более высокий профиль безопасности
в сравнении с пегилированным ИФН-α [49]. Но
на настоящий момент лекарственного препарата
на основе ПЭГ-ИФН-λ на фармацевтическом
рынке нет.

Химическая иммобилизация терапевтических
белков в ряде случаев может быть успешно замене-
на технологией электронно-лучевой иммобилиза-
ции (ЭЛИ) [50]. Эта технология основана на при-
менении направленного потока ускоренных элек-
тронов с широким диапазоном энергии (1‒5 МэВ)
и доз от 0.5 до 6 Мрад, а также γ-излучения и иммо-
билизации биологически активных молекул на
низкомолекулярных водорастворимых носителях.

Применение такой технологии позволяет получать
препараты белков, обладающие повышенной био-
доступностью, сниженной токсичностью и сохра-
ненной биологической активностью.

Мы тоже использовали технологию ЭЛИ при
разработке пегилированной формы ИФН-λ1 в
целях получения активной фармацевтической
субстанции для ингибирования SARS-CoV-2. Ле-
карственный препарат на основе ПЭГ-ИФН-λ1
создан на базе Института цитологии и генетики
СО РАН (Новосибирск, Россия) и НИИ фарма-
кологии и регенеративной медицины им.
Е.Д. Гольдберга (Томск, Россия) в содружестве c
фармацевтической компании “Сибирский центр
фармакологии и биотехнологии” (Россия). Пеги-
лирование проводили низкомолекулярным ПЭГ
по технологии ЭЛИ [51]. Цитотоксичность полу-
ченного препарата ПЭГ-ИФН-λ1, проведенная на
культуре клеток Vero E6, проявлялась лишь в мак-
симальной из использованных концентраций ‒
108 мкг/мл, в то время как в три раза меньшая
концентрация уже не оказывала достоверного по-
вреждающего действия. При исследовании про-
тивовирусной активности обеих форм ИФН-λ1 в
отношении SARS-CoV-2 в клетках Vero E6 обна-

Таблица 1. Ингибирование репликации SARS-CoV-2 в клетках Vero E6, предынкубированных с ИФН-λ1 или
ПЭГ-ИФН-λ1а

аВ таблице приведены данные из работы [52]. Учет результатов проводили микроскопией (по наличию вирусспецифического
цитопатогенного действия) и с использованием теста метаболической активности клеток (МТТ-тест). Жирным шрифтом
выделены статистические значимые результаты (p < 0.05).
bОтрицательный контроль ‒ клетки Vero E6, не инфицированные SARS-СoV-2.
cПолная сохранность монослоя Vero E6.
dПолная гибель монослоя в результате цитотоксического действия максимальной дозировки ПЭГ-ИФН-λ1.
eЕдиничные фокусы вирусспецифического цитопатического действия.
f20‒45% вирусспецифического цитопатического действия.
g40‒60% вирусспецифического цитопатического действия.
h50‒85% вирусспецифического цитопатического действия.
iПолная гибель монослоя Vero E6. jПоложительный контроль ‒ клетки Vero E6, инфицированные SARS-СoV-2, но не обра-
ботанные ИФН-λ1; показания принимали за 100%.

[ИФН-λ1], 
нг/мл

Сохранность монослоя, 
OD540

[ПЭГ-ИФН-λ1], 
нг/мл

Сохранность монослоя, 
OD540

К‒b 1.25 ± 0.25c К‒ 1.20 ± 0.23c

42000.00 1.15 ± 0.20c 108000.00 0.30 ± 0.11d

14000.00 1.20 ± 0.20c 36000.00 1.15 ± 0.21c

4667.00 1.18 ± 0.15c 12000.00 1.17 ± 0.21c

1555.00 1.13 ± 0.15c 4000.00 1.15 ± 0.18e

518.00 1.19 ± 0.17c 1333.00 1.05 ± 0.21f

173.00 1.16 ± 0.18c 444.00 0.95±0.19f

57.60 1.12 ± 0.15c 148.00 0.91 ± 0.20f

19.20 1.10 ± 0.14e 49.40 0.85 ± 0.18f

6.40 0.50 ± 0.11g 16.50 0.51 ± 0.13h

2.13 0.18 ± 0.10i 5.50 0.23 ± 0.08h

0.71 0.21 ± 0.11i 1.82 0.20 ± 0.07i

0.23 0.18 ± 0.10i 0.61 0.23 ± 0.08i

К+j 0.14 ± 0.09i К+ 0.15 ± 0.10i
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ружили, что концентрация 50%-ного ингибиро-
вания (IC50) для ПЭГ-ИФН-λ1 составила 25.0 ±
± 6.5 нг/мл, в то время как для рекомбинантного
ИФН-λ1 этот показатель составлял 7.3 ± 3.1 нг/мл
(p < 0.05, тест Манна‒Уитни) (табл. 1).

Таким образом, ингибирующая активность
ПЭГ-ИФН-λ1 на репликацию SARS-CoV-2 в
клетках Vero E6 оказалась в 3 раза ниже, чем для
непегилированной формы ИФН-λ1. Известно,
что модификации белковых молекул часто при-
водят к снижению их удельной активности за счет
возрастающей стереоспецифической блокады, за-
трудняющей связывание с рецепторами [53, 54].
В то же время существенное повышение стабиль-
ности и увеличение времени циркуляции моди-
фицированных белков зачастую компенсируют
их сниженную биологическую активность.

В настоящее время проводятся исследования
пегилированной формы ИФН-λ в качестве ле-
карственного средства против COVID-19. K. Din-
non с соавт. [55] на мышиной модели продемон-
стрировали, что ПЭГ-ИФН-λ1a человека суще-
ственно тормозит репликацию SARS-CoV-2 в
эпителиальных клетках, а профилактическое или
терапевтическое введение препарата значительно
снижает вирусную нагрузку в тканях легких.

В исследовании J. Feld и др. [56] описано пре-
имущество подкожного введения ПЭГ-ИФН-λ
при лечении COVID-19 легкой и средней степени
тяжести в течение 7 суток после появления симп-
томов или первого положительного теста при от-
сутствии симптомов. В то же время в другом ран-
домизированном плацебо-контролируемом ис-
следовании на 120 пациентах с COVID-19 легкой
и средней степени тяжести подкожные инъекции
ПЭГ-ИФН-λ1 в течении 72 ч после постановки
диагноза не снижали вирусовыделение и не улуч-
шали самочувствие больных [57]. Неоднознач-
ность результатов клинических исследований
подчеркивает необходимость дальнейшего изуче-
ния возможности применения ПЭГ-ИФН-λ для
профилактики и лечения COVID-19.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

К настоящему моменту закончен этап фунда-
ментального, академического понимания роли
ИФН-λ в отношении его противовирусной ак-
тивности. Вполне обоснованно выглядит кон-
цепция, что ИФН-λ выполняет роль сторожевой
молекулы эпителиальных барьеров и вносит ощу-
тимый вклад в экстренную противовирусную за-
щиту. По нашему мнению, сейчас наступает так
называемый “этап внедрения” этой концепции.
Очевидно, что повышение противовирусной за-
щиты будет более эффективным при применении
экзогенных ИФН, а не их индукторов. В условиях
высоких рисков вирусных пандемий возникает оче-

видная потребность в разработке и производстве
лекарственных препаратов на основе ИФН-λ. При-
нимая во внимание опыт использования в меди-
цине ИФН I и II типов, можно утверждать, что
наиболее перспективными будут модифициро-
ванные формы ИФН-λ ‒ например, их пегили-
рование по электронно-лучевой или химиче-
ской технологии в зависимости от требований
по оптимальной фармакокинетике лекарствен-
ного препарата.

Написание настоящего обзора не потребовало
специального финансирования.

Статья не содержит каких-либо исследований
с участием людей или животных в качестве объек-
тов исследований.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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The study provides an overview of scientific results on the feasibility of using type III interferons against
SARS-CoV-2. We have analyzed data obtained from the PubMed electronic database for the period
2020‒2022. The results of our own studies of pharmacological substances based on recombinant IFN-λ1 and
its pegylated form are also presented. Completed and ongoing investigations allow us to position IFN-λ as an
effective therapeutic agent against SARS-CoV-2.
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