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ВСТУП

Брак чітких вказівок і протоколів ліку-

вання пневмоній, спричинених корона-

вірусною хворобою COVID-19, зумовлює 

актуальність пошуку препаратів, для яких 

ще не накопичено достатньої доказової 

бази щодо лікування саме пневмоній, 

але які можуть бути ефективними за-

вдяки своїм механізмам фармакологіч-

ного впливу на певні ланки патогенезу 

COVID-19.

ПАТОГЕНЕЗ COVID-19-АСОЦІЙОВАНОЇ 
ПНЕВМОНІЇ

Основною мішенню вірусу SARS-

CoV-2 є епітеліоцити легень. Після 

зв’язування з рецептором ангіотензин-

перетворюючого ферменту 2-го типу 

(AПФ-2) вірус потрапляє в клітини, де 

відбувається інтерналізація і реплікація 

вірусу, а потім вивільнення зі зруйнованої 

клітини нових віріонів, які вражають ор-

гани-мішені й індукують розвиток місце-

вої і системної запальної відповіді.

У дихальних шляхах людини SARS-

CoV-2 пригнічує активність мукоциліар-

ного кліренсу, викликає загибель епітеліо-

цитів, проникає через слизову оболонку 

носа, гортані й бронхіального дерева в пе-

риферичну кров і уражає органи-мішені — 

легені, травний тракт, серце, нирки.

Пошкоджені клітини продукують про-

запальні цитокіни, які рекрутують ефек-

торні клітини (макрофаги, нейтрофіли) 

і вивільняють аларміни, що індукують 

активність інфламасом. Функціонування 

інфламасом супроводжується вивільнен-

ням значної кількості прозапальних ци-

токінів, які, у свою чергу, підсилюють ре-

крутинг макрофагів і нейтрофілів, і роз-

витком так званого цитокінового шторму, 

що зумовлює надзвичайний рівень за-

пального процесу в легенях [2].

Вивільнення значної кількості цитокі-

нів тісно пов’язане з розвитком відомих 

клінічних симптомів COVID-19 [3]:

 інтерферон  викликає лихоман-

ку, озноб, головний біль, запаморочен-

ня і втому (синдром ендогенної інток-

сикації);

 фактор некрозу пухлини  (ФНП-) 

може бути причиною грипо подібних 

симптомів (лихоманки, загального незду-

жання й слабкості), може зумовлювати 

підвищену проникність судин, кардіо-

міопатію, пошкодження легень і синтез 

білків гострої фази;

 інтерлейкін (ІЛ) 6 може призводи-

ти до підвищення судинної проникності, 

активації системи комплементу й коагу-

ляційного каскаду, унаслідок чого може 

розвинутися дисеміноване внутрішньо-

судинне згортання крові (ДВС-синдром);

 ІЛ-6, імовірно, зумовлює кардіо-

міопатію, викликаючи дисфункцію міо-

карда;

 активація ендотеліальних клітин 

також може бути одною з ознак тяжкого 

синдрому вивільнення цитокінів, а ендо-

теліальна дисфункція може призвести до 

капілярного витоку, гіпотензії і коагулопатії.

Ендотеліальна дисфункція, у свою 

чергу, спричиняє розвиток запальних 

процесів і тромбоутворення, що супрово-

джується порушенням коагуляції, підви-

щенням рівня фібриногену, зниженням 

процесів фібринолізу і антикоагуляції. 

До того ж значно знижується продукція 

оксиду азоту (NO) внаслідок посиленого 

його руйнування через дію вільних ради-

калів, зниження доступності попередни-

ка NO — L-аргініну, що призводить до 

переважання дії вазоконстрикторів і по-

силення адгезії тромбоцитів. Тому екзо-

генне надходження L-аргініну як суб-

страту для синтезу NO є патогенетично 

обґрунтованим шляхом зменшення про-

явів ендотеліальної дисфункції [4].

Ураження легень вважається основ ною 

причиною як тяжкості перебігу, так і ле-

тального кінця при COVID-19 [5]. Тяжким 

проявом пневмоній, спричинених вірусом 

SARS-CoV-2, є гострий респіраторний 

дистрес-синдром (ГРДС), він розвиваєть-

ся приблизно в 15–20 % пацієнтів, особли-

во в осіб літнього віку і тих, хто страждає 

від супутніх серйозних захворювань. Хво-

роба перебігає в тяжкій формі, а ризик ле-

тального кінця сягає 4 % [1].

Інфікування вірусом SARS-CoV-2 

може пригнічувати активність експресії 

AПФ-2, що призводить до токсичного 

надмірного накопичення ангіотензину II, 

яке викликає ГРДС і розвиток міокардиту 

[8]. У понад 60 % хворих, які померли від 

COVID-19, в анамнезі відзначалися арте-

ріальна гіпертензія, серцево-судинні за-

хворювання або цукровий діабет [9].

У пацієнтів з COVID-19 часто розви-

ваються як артеріальні, так і венозні тром-

боемболічні ускладнення. На відміну від 

класичного ДВС-синдрому в цих хворих 

ступінь збільшення активованого част-

кового тромбопластинового часу часто є 

меншим, ніж подовження протромбіново-

го часу (імовірно, через підвищений рівень 

фактора VIII). З урахуванням критичної 

ролі тромбозапалення й ендотеліальної 

дисфункції в умовах цитокінового шторму 

на ранніх етапах хвороби слід застосовува-

ти протизапальні препарати [10].

ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ
З КОРОНАВІРУСНОЮ ХВОРОБОЮ 
ТА ЇЇ УСКЛАДНЕННЯМИ

COVID-19 — нова інфекція, проти якої 

нині немає специфічних ліків і вакцин. 

Багато в чому несподіваними виявилися і 

її ускладнення. Провідні спеціалісти спо-

діваються, що найближчим часом будуть 

розроблені вакцини і/або спеціальні те-

рапевтичні препарати для лікування ін-

фекції SARS-CoV-2.

Поки ж цей пошук триває, лікарі у 

всьому світі пробують застосовувати різ-

ні методи терапії і вже існуючі препара-

ти для лікування пацієнтів з COVID-19. 

Оскільки не існує загальновизнаного й 

схваленого методу лікування нової коро-

навірусної інфекції, персонал медзакла-

дів змушений використовувати препара-

ти, не зареєстровані як лікарські засоби 

терапії саме цієї хвороби, щоб полегшити 

симптоми пацієнтів. Тобто склалася си-

туація, за якої вагомішого значення, ніж 

принципи доказової медицини, набуває 

практичний клінічний досвід [11].

Надзвичайної актуальності набуває 

застосування синдромно-патогенетич-

ного підходу до терапії, який полягає в 

лікуванні не діагнозу, а його конкретних 

проявів, синдромів. Так, наприклад, при 

ураженні ендотелію в легенях відбуваєть-

ся переміщення плазми в міжтканинний 

простір, надалі утворюються гіалінові 

мембрани, іде фіброзування. Але навіть 

якщо фіброзні зміни зберігаються трива-

лий час, необхідно керуватися синдром-

ним підходом: забезпечувати кисневу під-

тримку й неінвазивну вентиляцію легень 

лише в разі дихальної недостатності. Тим 

більше що застосування апаратів штучної 

вентиляції легень при COVID-19 асоці-

йоване з високою (до 90 %) смертністю, 

вентилятор-асоційованими пневмоніями 

й іншими ускладненнями [12].

Можливості застосування препаратів
Ксаврон, Тіворель і Реосорбілакт
у комплексній терапії в пацієнтів
з коронавірусною хворобою

Ксаврон

Потенційна користь антиоксидантної 

терапії залежить від правильного вибору 

препаратів, ключовими вимогами до яких 

є здатність впливати на мітохондріальну 

проникність, блокувати сигнальні шляхи 

початку запалення (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-18); ді-

яти в синергізмі з водорозчинними анти-

оксидантами (в цитоплазмі).

Цим вимогам повною мірою від-

повідає препарат Ксаврон (едаравон), 

низькомолекулярний антиоксидантний 

засіб, що цілеспрямовано взаємодіє з 

 пероксильними радикалами. Завдяки 

своїй амфіфільності він поглинає як 

жиро-, так і водорозчинні пероксильні 

радикали, передаючи радикалу електрон; 

пригнічує окиснення ліпідів шляхом по-

глинання водорозчинних пероксильних 

радикалів, що ініціюють ланцюгові хі-

мічні реакції, а також жиророзчинних 

пероксильних радикалів, що підтриму-

ють даний ланцюг [13].

У 2001 році цей препарат був схвале-

ний у Японії як лікарський засіб для лі-

кування гострого ішемічного інсульту, 

а у 2015 р. — для лікування бічного аміо-

трофічного склерозу.

Едаравон здатний швидко нейтралізу-

вати широкий спектр вільних радикалів.

Він активує eNOS і може покращити 

кровообіг, блокує запальну iNOS; ефек-

тивно гальмує перекисне окиснення ліпі-

дів (ПОЛ), захищаючи клітини від руйну-

вання завдяки пригніченню ланцюгової 

реакції ПОЛ шляхом поглинання перок-

сильних радикалів.

Едаравон активує ферменти антиокси-

дантного захисту SOD (супероксиддис-

мутазу), CAT (каталазу), GSH-Rx (глута-

тіонпероксидазу).

Едаравон легко проникає через ге-

матоенцефалічний бар’єр на відміну від 

інших акцепторів вільних радикалів, 

що зумовлює його виражений лікуваль-

ний ефект, захищає ендотелій головного 

мозку від пошкодження за рахунок захис-

ного ефекту для мікросудин, що зумов-

лює його можливий терапевтичний вплив 

при розладах і захворюваннях, пов’язаних 

з карбонільним стресом [14].

Едаравон зменшує пошкодження ге-

матоенцефалічного бар’єра й гальмує 

розвиток набряку мозку, прямо й опо-

середковано зменшує продукування 

про запальних цитокінів: ІЛ-6, iNOS, 

ФНП-, металопротеїназ.

Едаравон уже протягом майже два-

дцяти років застосовується для лікування 

пацієнтів з інсультом (протягом перших 

24 год), оскільки завдяки своїм власти-

востям скевенджера вільних радикалів 

чинить захисну дію на серце, легені, ки-

шечник, печінку, підшлункову залозу, 

нирки та інші органи. Нещодавно було 

продемонстровано, що едаравон корис-

ний для пацієнтів з гострим інфарктом 

міокарда. Препарат також сприяв збіль-

шенню фракції викиду лівого шлуночка 

й зниженню частоти повторних госпі-

талізацій пацієнтів з гострим інфарктом 

міокарда. У дослідженнях на тваринних 

моделях було показано, що едаравон зни-

жував кількість ІЛ-1-позитивних клітин 

міокарда в щурів з експериментальним 

автоімунним міокардитом; захищав сер-

цеву функцію і зменшував розмір інфарк-

ту шляхом зниження продукції ФНП- 

в міокарді [15].

В експериментальних дослідженнях 

було показано, що едаравон здатний за-

побігати розвитку підвищеної проник-

ності ендотеліоцитів мікроциркулятор-

ного русла легень, спричиненої проза-

пальними цитокінами, імовірно, завдяки 

посиленню адгезивних контактів, а також 

інших механізмів. Тож препарат може 

бути корисним в умовах клінічної прак-

тики для лікування пацієнтів із ГРДС і 

пневмонією внаслідок високопатоген-

ного пташиного грипу, що призводять до 

тяжкого ураження функції легень. Без-

печність едаравону доведено в низці до-

сліджень [16, 17].

У рекомендаціях японських товариств 

із застосування респіраторної підтримки 

та інтенсивної терапії едаравон визначе-

ний як препарат, який доцільно застосо-

вувати для лікування пацієнтів із ГРДС у 

відділеннях інтенсивного лікування [18].

Нещодавня публікація H. Zhong et al. 

(2020) під назвою «Ефективність і безпе-

ка сучасних терапевтичних можливостей 

для лікування COVID-19 — уроки епіде-

інфекційні захворювання
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мій SARS і MERS, які слід вивчити: сис-

тематичний огляд і метааналіз» [19] на 

сьогодні є одним з найповніших оглядів 

результатів рандомізованих контрольова-

них і когортних досліджень потенційних 

підходів до фармакотерапії COVID-19. 

Однак, навіть завершивши ретельний 

метааналіз, автори не змогли визначи-

ти жодного конкретного препарату або 

комбінації препаратів, які можна було б 

рекомендувати для лікування пацієнтів 

з COVID-19. Цей висновок свідчить про 

необхідність виходити за межі порівняно 

короткого переліку ліків, «перепрофі-

льованих» для терапії COVID-19 завдяки 

їхній ефективності при інших вірусних 

інфекціях.

У тяжких випадках COVID-19 може 

спостерігатися надмірне й нерегульо-

ване вивільнення певних прозапальних 

цитокінів і хемокінів, що спричиняє за-

пальний синдром. Масштабне системне 

запалення призводить до поліорган-

ного ураження, недостатності й смерті 

[20]. Існує гіпотеза, що терапевтичні 

втручання, які значно послаблюють цю 

тяжку, згубну запальну реакцію, можуть 

зменшити частоту ураження органів і 

смерті. Нині не існує ефективних мето-

дів лікування запального синдрому, ви-

кликаного COVID-19. Але є дані щодо 

можливого ефекту застосування едара-

вону як у монотерапії, так і в комбінації 

з одним або кількома противірусними 

препаратами, зокрема лопінавіром і ри-

тонавіром [21].

Едаравон вводять внутрішньовенно 

для лікування бічного аміотрофічного 

склерозу й гострої фази ішемічного ін-

сульту. Едаравон — це ліпофільна сполу-

ка, що легко проникає в численні ткани-

ни й органи і має значну антиоксидант-

ну й протизапальну ефективність [22]. 

На тваринних моделях доведено, що сис-

темне введення едаравону сприяє захис-

ним ефектам при запаленні й травмуван-

ні у випадках хімічного ураження легень, 

нирок, кишечника, підшлункової залози, 

мозку й печінки. Едаравон також сприяє 

зниженню рівнів [15]:

1) певних цитокінів (ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-1,

ФНП-) і хемокінів (ІЛ-8, моноцитарний 

хемоатрактантний протеїн 1, макрофа-

гальні протеїни запалення);

2) активних форм кисню й оксиду

 азоту;

3) активності печінкових ферментів

АСТ і АЛТ.

На думку групи науковців з універ-

ситетів Сент-Джонс (Квінс) і Толедо, 

США (Reznik S.E. et al., 2020), ефек-

тивність едаравону необхідно проде-

монструвати шляхом його застосування 

в рамках подвійного сліпого рандо-

мізованого плацебо-контрольованого 

дослідження за участю осіб віком від 

18 років з COVID-19, підтвердженим 

лабораторним дослідженням методом 

ПЛР зі зворотною транскрипцією в ре-

альному часі, і діагностованим на осно-

ві критеріїв G. Chen et al. [23] тяжким 

ступенем COVID-19. Едаравон у дозі 

60 мг слід вводити внутрішньовенно 

1 раз на добу протягом 1 години впро-

довж 10 днів особам у тестовій групі, 

тоді як учасники контролю отримува-

тимуть внутрішньовенно розчин пла-

цебо. Усім пацієнтам необхідно забез-

печити найкращу підтримувальну тера-

пію. Первинною кінцевою точкою для 

оцінки ефективності має бути оцінка 

впливу на смертність, а клінічне покра-

щання слід оцінювати так, як описано 

раніше [24]. Терапія едаравоном може 

супроводжуватися певними побічними 

ефектами (контузія, порушення ходи 

й головний біль) і спричиняти реакції 

гіперчутливості, тому пацієнти потре-

бують ретельного догляду. Едаравон 

можна застосовувати пацієнтам з пе-

чінковою недостатністю легкого й се-

реднього ступеня, а при нирковій недо-

статності едаравон не впливає значущо 

на стан пацієнта. До того ж не повідом-

лялося, що едаравон здатен викликати 

імуно супресію [21].

S.E. Reznik et al. (2020) вважають та-

кож, що едаравон, якщо його вводити 

своєчасно, сприятиме зменшенню тяж-

кості ураження органів, частоти клінічних 

ускладнень і смерті в пацієнтів з тяжкими 

формами COVID-19. На думку науковців, 

слід також перевірити ефективність еда-

равону при інфекційних захворюваннях, 

що викликають надмірно сильну запаль-

ну реакцію (наприклад, лихоманка Ебо-

ла) [21].

Отже, застосування едаравону — пре-

парату, що здатний ефективно «гаси-

ти цитокінову пожежу», може сприяти 

знач ному покращанню стану пацієнтів з 

COVID-19, патогенез якого пов’язаний 

із розвитком ГРДС і різким збільшенням 

вмісту цитокінів.

Тіворель

Діючі речовини препарату Тіворель — 

L-аргінін і L-карнітин.

L-аргінін — умовно незамінна аміно-

кислота, що є активним клітинним ре-

гулятором численних життєво важливих 

функцій організму, виявляє протекторні 

ефекти, важливі для організму в критич-

ному стані.

Аргінін чинить антигіпоксичну, 

 мембраностабілізуючу, цитопротекторну, 

анти оксидантну, антирадикальну, дезін-

токсикаційну дію.

L-аргінін є субстратом для синтезу 

оксиду азоту і завдяки цьому покращує 

мікроциркуляцію, сприяє значній вазо-

дилатації, запобігає активації та адгезії 

лімфоцитів і тромбоцитів.

Фізіологічна дія NO варіює від моду-

ляції судинної системи до регуляції імун-

них процесів (клітинно-опосередкований 

імунітет, вплив нейтрофілів на патогенні 

мікроорганізми, неспецифічний імун-

ний захист) і контролю нейрональних 

функцій. L-аргінін відновлює вміст NO 

в легеневій тканині, що зменшує спазм 

непосмугованої мускулатури бронхів і по-

кращує вазомоторну функцію ендотелію 

легеневих артерій [25].

L-аргінін ефективно сприяє знижен-

ню артеріального тиску в пацієнтів з арте-

ріальною гіпертензією [26].

В умовах, коли вакцина проти 

COVID-19 тільки розробляється, а уні-

версального ефективного лікування не іс-

нує, перспективним є застосування пре-

паратів, що сприяють загальному зміц-

ненню організму й покращують захисну 

здатність імунітету. До таких речовин, 

безумовно, належить L-аргінін [27].

Доцільність такого підходу підтвер-

джує розпочате в Медичному центрі уні-

верситету штату Огайо, США, клінічне 

випробування з використанням інга-

ляційного NO для лікування пацієнтів, 

у яких діагностовано COVID-19. Метою є 

уникнення інтенсивної терапії [28].

Отже, збільшення вмісту NO є перс-

пективним напрямом лікування пацієнтів 

з коронавірусною хворобою, а L-аргінін 

може з успіхом застосовуватися для до-

сягнення цієї мети.

L-карнітин є природною речовиною, 

що бере участь в енергетичному мета-

болізмі, а також метаболізмі кетонових 

тіл. Він необхідний для транспортуван-

ня в мітохондрії довголанцюгових жир-

них кислот (які використовуються як 

енергетичний субстрат всіма тканинами, 

за винятком мозку) для їх подальшого 

-окиснення й утворення енергії.

Левокарнітин відіграє важливу роль у 

серцевому метаболізмі, оскільки окис-

нення жирних кислот залежить від наяв-

ності достатньої кількості цієї речовини. 

Доведено позитивну дію левокарнітину 

при гострій і хронічній ішемії, декомпен-

сації серцевої діяльності, серцевій недо-

статності, спричиненій міокардитом, ме-

дикаментозною кардіотоксичністю.

Імуномодулюючий ефект L-карнітину 

полягає в пригніченні прозапальних ци-

токінів ФНП-, ІЛ-6 і IЛ-1 в умовах ци-

токінового шторму. Препарат є прямим 

антиоксидантом, запобігає апоптозу клі-

тин, дає кардіопротективний ефект.

Результати двох масштабних метааналі-

зів — DiNicolantonio (2013) і Askarpour M. 

et al. (2019) — підтверджують ефективність 

терапії L-карнітином у пацієнтів із сер-

цево-судинними захворюваннями завдя-

ки зменшенню смертності, покращанню 

якості життя, зниженню рівня холестери-

ну, нормалізації серцевого ритму, змен-

шенню потреби в нітратах [29, 30].

L-карнітин може бути корисним 

для пацієнтів з COVID-19 завдяки його 

імуномодулюючому впливу й пригні-

ченню медіаторів запалення, зокрема 

С-реактивного білка (СРБ), ФНП- та 

ІЛ-6, що може сприяти зменшенню цито-

кінового шторму [31].

Реосорбілакт

Реосорбілакт — унікальний гіпер-

осмолярний кристалоїдний розчин, що 

не містить надлишку хлору, а отже, по-

збавлений основного недоліку таких 

розчинів — зростання ризику розвитку 

гіперхлоремії. Важливою відмінністю 

препарату Реосорбілакт є поєднання як 

гіперосмолярних властивостей, так і влас-

тивостей збалансованих кристалоїдів (на-

бір необхідних іонів Са2+, К+, Na+, Mg2+ 

в ізоплазматичній концентрації). На від-

міну від інших гіперосмолярних розчинів 

іон хлору в складі Реосорбілакту наявний 

в ізоплазматичній концентрації (112 про-

ти 154 ммоль/л в ізотонічному розчині). 

Завдяки гіперосмолярності Рео сорбілакт 

спричиняє перехід рідини з міжклітин-

ного сектора в судинне русло, що покра-

щує мікроциркуляцію і перфузію тканин, 

завдяки потужному осмо діуретичному 

ефекту сорбітолу, пов’язаному з відсут-

ністю в людини природних механізмів 

реабсорбції багатоатомних спиртів у про-

ксимальних ниркових канальцях, Рео-

сорбілакт має виражену діуретичну й про-

тинабрякову дію [32].

Основними фармакологiчно актив-

ними речовинами препарату є сорбiтол 

i натрiю лактат. Iзотонiчний розчин 

сорбiтолу покращує мiкроциркуляцiю i 

перфузiю тканин, чинить дезагрегантну 

дiю.

Натрiю лактат сприяє корекцiї 

метаболiчного ацидозу; натрію хлорид 

чинить регідратуючу дію, поповнює дефі-

цит іонів натрію і хлору при різних пато-

логічних станах; кальцію хлорид віднов-

лює вміст іонів кальцію, необхідних для 

здійснення передачі нервових імпульсів, 

скорочення скелетних і непосмугованих 

м’язів, діяльності міокарда, формування 

кісткової тканини, згортання крові, за-

побігає розвитку запальних реакцій, під-

вищує стійкість організму до інфекцій; 

калію хлорид відновлює водно-електро-

літний баланс, чинить негативну хроно- 

і батмотропну дію, помірну діуретичну 

дію.

У низці досліджень виявлено, що за-

стосування гіпертонічного розчину в па-

цієнтів з геморагічним шоком унаслідок 

травми знижує тривалість перебування на 

штучній вентиляції легень. Установлено 

також, що застосування гіперосмолярних 

розчинів у терапії хворих на тяжкий сеп-

сис дозволяє зменшити об’єм інфузії. Такі 

позитивні ефекти, як зменшення частоти 

легеневих ускладнень, тривалості пере-

бування на штучній вентиляції легень, 

об’єму інфузії, є важливими, вагомими й 

перспективними при застосуванні гіпер-

осмолярних розчинів у хворих на пнев-

монію, зокрема спричинену COVID-19, 

коли важливо дотримуватись рестриктив-

ного режиму інфузії [33, 34].

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

Далі подано серію клінічних випадків 

пацієнтів із пневмоніями, спричиненими 

COVID-19, до схеми лікування яких було 

включено препарати Ксаврон, Тіворель і 

Реосорбілакт, що дозволило швидко до-

сягти покращання стану пацієнтів і спри-

яло полегшенню перебігу захворювання.

Випадки з практики
професора Л.В. Мороз, 
Вінницький національний університет
ім. М.І. Пирогова

Клінічний випадок 1

Пацієнт М., 63 років, надійшов зі 

скаргами на загальну слабкість, мало-

продуктивний кашель, утруднений вдих, 

задишку при незначному фізичному на-

вантаженні. При обстеженні на момент 

надходження виявлено, що SatО
2
 — 88 % 

(96 % — на кисні); температура тіла — 

38 °С. ПЛР на РНК SARS-CoV-2 позитив-

на. Комп’ютерна томографія (КТ) орга-

нів грудної клітки виявила двосторонню 

полісегментарну пневмонію.

Було призначене лікування: меропе-

нем 1,0 г 3 рази/добу, фраксипарин 0,3 мл 

2 рази/добу, лефлоцин 500 мг, інфулган 

100 мл. На другу добу перебування в ста-

ціонарі до лікування був доданий Ксав-

рон 10 мл 2 рази/добу, Тіворель (Tivor-L) 

100 мл. На 10-й день лікування SatО
2
 — 

96 %, на СКТ ОГК виявлена позитивна 

динаміка, ПЛР на РНК SARS-CoV-2 не-

гативна.

Клінічний випадок 2

Пацієнт Р., 56 років, надійшов зі скар-

гами на загальну слабкість, пітливість, 

сухість у носі, малопродуктивний кашель 

і знижений апетит. На момент огляду тем-

пература тіла становила 38,4 °С. ПЛР на 

РНК SARS-CoV-2 позитивна. На КТ ор-

ганів грудної клітки встановлена двосто-

роння полісегментарна пневмонія. Па-

цієнту були призначені меропенем 1,0 г 

3 рази/добу, атовакс 400,0 мг, фракси-

парин 0,3 мл 2 рази/добу, Ксаврон 10 мл 

2 рази/добу, Тіворель (Tivor-L) 100 мл. 

На тлі проведеного лікування через 5 днів 

SatО
2
 — 96 % (на кисні — 99 %), ПЛР 

на РНК SARS-CoV-2 негативна.

Випадки з практики лікаря-
пульмонолога Е.М. Ходоша, 
пульмонологічне відділення 
Харківської міської клінічної
лікарні № 13

Клінічний випадок 3

Пневмонія, спричинена СOVID-19, 

тяжкий перебіг. Чоловік, 40 років, в анам-

незі кашель протягом 2 тижнів. За 2 дні 

до звернення в нього виникла лихоман-

ка, яка реагувала на парацетамол, потім 

з’явився очевидний озноб і біль у м’язах, 

а також задишка при фізичному наван-

таженні, що стало причиною звернення 

до відділення. Лихоманка й озноб були 

значними; життєво важливі показники: 

частота серцевих скорочень (ЧСС) — 

100 уд/хв, частота дихання (ЧД) — 20/хв, 

сатурація периферичної крові (SpO
2
) — 

80 %, артеріальний тиск (АТ) — 140/90 мм 

рт.ст., сублінгвальна температура — 

39,5 °С. Аускультативно: грубі потріску-

вання над грудною кліткою. Хворий був 

негайно госпіталізований. У відділенні: 

назальна оксигенація канюлею (5 л/хв), 

внутрішньовенне введення рідини й па-

рацетамол.

Результати комп’ютерної томогра-

фії (КТ) органів грудної клітки (ОГК): 

множинні плямисті помутніння за ти-

пом матового скла, що локалізуються в 

пери феричних (субплевральних) відділах 

(рис. 1). У зв’язку з цим пацієнт був не-

інфекційні захворювання

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ
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гайно ізольований, кілька зразків мазків 

із зіва були відправлені на дослідження 

методом полімеразної ланцюгової реакції 

(ПЛР).

Клінічний аналіз крові: легкий лей-

коцитоз без лімфо- і тромбоцитопенії; 

прокальцитонін не виявлявся. Вміст 

С-реактивного білка — 13,85 мг/л, фери-

тину — 1209 нг/мл, ІЛ-6 — 147,8 пг/мл, 

D-димеру — 8,71 мкг FEU/мл (мкг фібри-

ноген-еквівалентних одиниць на 1 мл). 

Ниркові, печінкові й серцеві маркери 

були в межах норми. Електрокардіограма 

(ЕКГ) без гострофазових показників.

Після другого (позитивного) ПЛР-

тесту підтверджено діагноз пневмонії, 

спричиненої COVID-19 (перший тест — 

негативний).

Лікування: плаквеніл (гідроксихлорохі-

ну сульфат) — 400 мг 2 рази на добу, по-

тім 200 мг 2 рази на добу, азитроміцин — 

500 мг 1 раз на добу перорально, Реосор-

білакт — 200 мл внутрішньовенно (в/в) 

краплинно 1 раз на день протягом 14 днів, 

Тіворель — 100 мл в/в краплинно 1 раз 

на добу — 14 днів, Ксаврон — 30 мг на 

100 мл 0,9% натрію хлориду в/в краплин-

но 2 рази на добу протягом 14 днів. Па-

цієнт залишався у фазі плато, лихоманка 

зникла через 8 днів, назальну оксигена-

цію припинено. Перед випискою (через 

14 днів) відзначалися тільки невелика за-

дишка й легкий непродуктивний кашель. 

На думку лікаря-пульмонолога, «пацієн-

тові пощастило, оскільки в багатьох лю-

дей з таким перебігом, які перенесли ін-

тубацію, кінцевий результат є поганим».

Клінічний випадок 4

Жінка, 47 років, госпіталізована із за-

дишкою, лихоманкою, кашлем і гіпо ксією 

протягом останніх 4 днів. АТ — 90/64 мм 

рт.ст., ЧСС — 121 уд/хв, температура — 

39,2 °C; ЧД — 24/хв, вдихи неглибокі, 

SpO
2
 — 85 % за кімнатної температури. 

Пацієнтка повідомила, що вона медсестра 

стаціонару; тестування не проводила, 3 дні 

тому стала відчувати задишку.

Клінічний і біохімічний аналіз крові: фе-

ритин — 1883 нг/мл, ІЛ-6 — 202,3 пг/мл, 

СРБ — 298,8 мг/л, D-димер — 0,16 мкг 

FEU/мл. У відділенні взяті мазки для 

ПЛР-дослідження на грип, стрептокок 

і COVID-19 — виявлено РНК SARS-

CoV-2. Відразу була розпочата інфузійна 

терапія з метою дезінтоксикації: введено 

500 мл Реосорбілакту в/в краплинно. Для 

підтримки SpO
2
 приблизно на рівні 92 % 

розпочато введення O
2
 (5 л/хв). КТ по-

казала поширену пневмонію (інтерстиці-

альну) (рис. 2).

Лікування: гепацеф комбі (суміш це-

фоперазону натрієвої солі й сульбактаму 

натрієвої солі) — в/в краплинно 2 рази 

на добу протягом 10 днів, азитроміцин — 

500 мг перорально 1 раз на добу, Ксав-

рон — 30 мг в/в краплинно 2 рази на добу 

протягом 14 днів, Тіворель — 100 мл в/в 

краплинно 1 раз на добу протягом 14 днів, 

фленокс (еноксапарину натрій) — протя-

гом 10 днів. Хвора виписана з клінічним 

покращанням.

Клінічний випадок 5

Чоловік, 64 років, з гіпертонічною хво-

робою II ст., цукровим діабетом (ЦД) 2-го 

типу, госпіталізований на 9-й день хворо-

би з кашлем, нездужанням і лихоманкою 

(38,7 °С).

У відділенні: SpO
2
 залишалася на низь-

кому рівні (82 %) при введенні O
2
 (5 л/хв), 

потім погіршилася до 80 %, тому введен-

ня O
2
 збільшили до 10 л/хв, а надалі по-

кращилася до 92 % — до моменту виписки 

на 11-й день.

Клінічний аналіз крові: лімфопе-

нія, СРБ — 140 мг/л, феритин — 

788 пг/мл, D-димер — 3,04 мкг FEU/мл. 

ПЛР-діагностика — позитивний тест на 

COVID-19.

Рисунок 2. Результати комп’ютерної томографії ОГК пацієнта з пневмонією, спричиненою COVID-19 (клінічний випадок 4)

Рисунок 3. Результати рентгенографії ОГК пацієнта на 1-й (А) і 8-й (Б) дні лікування 
(клінічний випадок 5)

Рисунок 4. Результати комп’ютерної томографії ОГК пацієнтки з COVID-19-асоційованою 
пневмонією (клінічний випадок 6)

Лікування: азитроміцин — 500 мг 

1 раз на добу перорально протягом 

10 днів, плаквеніл — 200 мг 3 рази на 

добу, Тіворель — 100 мл в/в краплинно 

1 раз на добу протягом 14 днів, Ксав-

рон — 30 мг в/в краплинно 2 рази на 

добу протягом 14 днів, Реосорбілакт — 

200 мл в/в краплинно 1 раз на добу про-

тягом 14 днів.

На думку пульмонолога, у цьому ви-

падку цікавим моментом є «променевий 

дисонанс»: рентгенологічні дані на 1-й 

і 8-й день рівноцінні (рис. 3), однак симп-

томи й потреба в O
2
 нівельовані; можна 

очікувати погіршення стану й потреби 

в O
2
-терапії, враховуючи дані рентгену 

ОГК у динаміці.

Випадки з практики

Клінічний випадок 6

Гостра респіраторна хвороба, спричи-

нена COVID-19. Двобічна негоспітальна 

полісегментарна вірусно-бактеріальна 

пневмонія IV клінічної групи. Легенева 

недостатність (ЛН) ІІ ст.

Жінка, 51 року, захворіла за тиждень 

до госпіталізації в стаціонар, відколи по-

чався сухий кашель, субфебрилітет, по-

ступово наростала задишка. Лікувалась 

амбулаторно: азитроміцин, цефтріаксон, 

дексаметазон. Хвору госпіталізовано з 

негативною клінічною картиною, нарос-

танням задишки, підвищенням темпе-

ратури тіла до 39–40 °С, ЧД 28/хв, ЧСС 

110 уд/хв, АТ 90/60 мм рт.ст., сатурацією 

88 %.

При аускультації: на фоні ослабле-

ного дихання крепітація над середньо-

нижніми відділами обох легень. КТ 

легень: двобічна полісегментарна 

пневмонія, імовірно, вірусної етіології 

(рис. 4). Рівень підозри на COVID-19-

асоційовану пневмонію — CO-RADS-5. 

Результати ПЛР-дослідження: виявле-

но РНК вірусу SARS-CoV-2. Клінічний 

аналіз крові: лейкоцити — 3,2  109/л, 

паличко ядерні — 12 %, лімфоцити — 

10 %.

Лікування: оксигенотерапія; меропе-

нем — 1 г 3 рази на добу в/в; солу-ме-

дрол (метилпреднізолон) — 125 мг в/в 

краплинно; клексан (еноксапарин на-

трію) — 0,4 мл 2 рази на добу підшкір-

но (п/ш), Реосорбілакт — 200 мл в/в 

краплинно; Тіворель — 100 мл в/в кра-

плинно, Ксаврон — 30 мг на 100 мл фіз-

розчину в/в краплинно 2 рази на добу. 

Дану терапію хвора отримувала 14 днів. 

Значне покращання настало на 6–7-й 

день терапії. Після 14 днів лікування 

Рисунок 1. Результати комп’ютерної томографії ОГК пацієнта з пневмонією, спричиненою COVID-19 (клінічний випадок 3)
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хвору було виписано зі стаціонару з по-

зитивною лабораторною і рентгеноло-

гічною динамікою (рис. 5).

Клінічний випадок 7

Жінка, 65 років, COVID-19-асоці-

йована гостра респіраторна хвороба. 

Двобічна негоспітальна полісегментарна 

 вірусно-бактеріальна пневмонія IV клі-

нічної групи. ЛН ІІ ст.

Захворіла за тиждень до госпіталіза-

ції в стаціонар, відколи з’явилися сухий 

кашель, субфебрилітет, поступово на-

ростала задишка. Лікувалась амбулатор-

но: азитроміцин, цефтріаксон. Хвору 

госпіталізовано з негативною клінічною 

картиною з наростанням залишки, під-

вищенням температури тіла до 39–40 °С, 

ЧД 30/хв, ЧСС 100 уд/хв, АТ 90/60 мм 

рт.ст., сатурацією 80 %. При аускультації: 

на фоні ослабленого дихання крепітація 

над середньонижніми відділами обох ле-

гень. КТ легень: двобічна полісегментарна 

пневмонія, імовірно, вірусної етіології 

(рис. 6). Ураження 75 % паренхіми легень. 

Результати ПЛР-дослідження: виявлено 

РНК вірусу SARS-CoV-2. Клінічний аналіз 

крові: лейкоцити — 4,4  109/л, паличко-

ядерні — 17 %, лімфоцити — 10 %. СРБ — 

88 мг/л, феритин — 1280 нг/мл, ІЛ-6 — 

158,4 пг/мл.

Лікування: оксигенотерапія; актем-

ра (тоцилізумаб) — по 400 мг на 100 мл 

фізрозчину в/в краплинно 3 рази через 

12 год; меропенем — 1 г 3 рази в/в; солу-

медрол — від 250 мг в/в краплинно; клек-

сан — 0,4 мл 2 рази п/ш; Реосорбілакт — 

200 мл в/в краплинно; Тіворель — 100 мл 

в/в краплинно; Ксаврон — 30 мг на 100 мл 

фізрозчину в/в краплинно 2 рази на добу. 

Дану терапію хвора отримувала протягом 

14 днів. Значне покращання настало на 

8-й день терапії. Після 14 днів терапії хво-

ру було виписано зі стаціонару з позитив-

ною лабораторною і рентгенологічною 

динамікою (рис. 7).

Клінічний випадок 8

Чоловік, 39 років, госпіталізований 

у стаціонар на 10-й день хвороби із су-

хим кашлем, задишкою, лихоманкою до 

39 °С, діареєю. Хворіє на ЦД 1-го типу.

ЧД 24/хв, сатурація 88 %, ЧСС 98 уд/хв, 

АТ 140/90 мм рт.ст. Аускультативно: різко 

ослаблене дихання над нижніми частка-

ми обох легень. КТ легень: двобічна полі-

сегментарна пневмонія із залученням до 

35 % паренхіми легень. Клінічний аналіз 

крові: лейкопенія, лімфопенія; СРБ — 

14,80 мг/л; феритин — 100 нг/мл; ІЛ-6 — 

136,6 пг/мл; D-димер — 940 нг/мл. Елек-

трокардіограма — дифузні зміни в міо-

карді. Результати ПЛР: виявлено РНК 

вірусу SARS-CoV-2.

Лікування: призначено кисневу тера-

пію, плаквеніл — 400 мг 2 рази на добу 

2 дні, пізніше по 200 мг 2 рази на добу; 

азитроміцин — 500 мг, клексан — 0,4 мл 

2 рази на добу п/ш; Реосорбілакт — 

200 мл в/в краплинно, Тіворель — 200 мл 

в/в краплинно, Ксаврон — 30 мг на 

100 мл в/в краплинно 2 рази на добу. 

Терапію призначено на 14 днів. Клініч-

Рисунок 6. Результати комп’ютерної томографії ОГК пацієнтки з COVID-19-асоційованою пневмонією (клінічний випадок 7)

Рисунок 7. Результати рентгенографії 
ОГК пацієнтки з COVID-19-асоційованою 
пневмонією (клінічний випадок 7)

Рисунок 8. Результати комп’ютерної томографії ОГК пацієнта з COVID-19-асоційованою 
пневмонією (клінічний випадок 8)

ні показники покращилися на 6-й день 

терапії. Перед випискою зі стаціонару 

(через 14 днів) залишилися тільки незна-

чний кашель і задишка. Пацієнт задово-

лений лікуванням.

Клінічний випадок 9

Пацієнт, 72 років. Захворів за 14 днів 

до госпіталізації в стаціонар, відколи 

з’явилися сухий кашель, біль у спині, 

біль у м’язах, непостійний субфебрилі-

тет, зникли нюх і відчуття смаку. Хво-

ріє на ішемічну хворобу серця (ІХС). 

Переніс аортокоронарне шунтування 

у 2008 році. Госпіталізований у зв’язку 

з вираженою задишкою при незначному 

фізичному навантаженні, підвищеною 

температурою тіла (до 40 °С), ЧД 28/хв, 

ЧСС 105 уд/хв, АТ 115/90 мм рт.ст., са-

турацією 86 %.  Аускультативно: крепі-

тація над легеневими полями на фоні 

ослабленого везикулярного дихання. 

Результати ПЛР: виявлено РНК ві-

русу SARS-CoV-2. КТ легень: двобічна 

полі сегментарна пневмонія вірусної 

етіології (рис. 10).  Клінічний аналіз кро-

ві: лейкоцитоз — 10,7  109/л; паличко-

ядерні — 10 %; СРБ — 9,8 мг/л; фери-

тин — 220 нг/мл; ІЛ-6 — 110,5 пг/м; 

D-димер — 790 нг/мл; прокальцито-

нін — 1,8 нг/мл.

Лікування: оксигенотерапія; меропе-

нем — 1 г 3 рази в/в краплинно на 100 мл 

фізрозчину; солу-медрол — 125 мг 

в/в краплинно; парацетамол — 100 мл 

2 рази в/в краплинно; клексан — 0,4 мл 

2 рази п/ш; Реосорбілакт — 200 мл в/в 

краплинно; Ксаврон — 30 мг 2 рази 

в/в краплинно на 100 мл фізрозчину; 

Тіворель — 100 мл в/в краплинно. Те-

рапія призначена на 14 днів. На 6–7-й 

день лікування покращилися клінічні 

дані: нормалізувалася температура тіла, 

зменшилися кашель, задишка, покра-

щилися лабораторні показники. Паці-

єнт виписаний після 14 днів лікування 

з позитивною клінічною і рентгеноло-

гічною динамікою; лікар і пацієнт задо-

волені лікуванням.

Рисунок 9. Результати рентгенографії 
ОГК пацієнта з COVID-19-асоційованою 
пневмонією (клінічний випадок 8)

Випадок з практики лікаря-терапевта 
Кельменецької центральної
районної лікарні (Чернівецька обл.) 
О.І. Кульчак

Клінічний випадок 10

Пацієнтка, 62 років, госпіталізована 

з діагнозом: позагоспітальна двобічна 

нижньочасткова пневмонія, III клінічна 

група, ЛН ІІ ст. Коронавірусна хворо-

ба (COVID-19). ІХС. Дифузний кардіо-

склероз. Гіпертонічна хвороба, 2-га ста-

дія, ступінь 2. Серцева недостатність IIА 

функціонального класу. ЦД 2-го типу се-

редньої тяжкості. Ожиріння ІІ ст.

Симптоми при госпіталізації: загальна 

слабкість, швидка втомлюваність, втра-

та відчуття смаку й нюху, задишка при 

незначному фізичному навантаженні, 

підвищення температури тіла до 37,2 °С, 

сухий кашель, головний біль без чіткої 

локалізації. Загальний стан середньої 

Рисунок 5. Результати рентгенографії 
ОГК пацієнтки з COVID-19-асоційованою 
пневмонією (клінічний випадок 6)
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тяжкості, SpО
2
 — 92–94 %; ЧД — 24/хв; 

ЧСС — 88 уд/хв; АТ — 150/90 мм рт.ст. 

Рентгенографія ОГК: двобічна нижньо-

часткова пневмонія. Лабораторні обсте-

ження: клінічний аналіз крові: гемогло-

бін — 138 г/л; еритроцити — 4,2  1012/л, 

лейкоцити — 6,5  109/л, лімфоцити — 

32  109/л, швидкість осідання ери-

троцитів (ШОЕ) — 45 мм/год; СРБ — 

45,77 мг/л; сечовина — 10 ммоль/л; 

креатинін — 132 ммоль/л; D-димер — 

875 нг/л; феритин — 620 мкг/л; глюкоза 

крові — 12 ммоль/л. Аналіз сечі: колір — 

жовтий, прозорість — середньомутна; бі-

лок — 0,099 г/л; глюкоза — 2,0 ммоль/л.

Розпочато терапію згідно з протоколом: 

інсулін за схемою; Тіворель 100 мл в/в кра-

плинно 1 раз на добу, Ксаврон — 20 мг 2 рази 

на добу в/в краплинно; Рео сорбілакт — 

200 мл 1 раз на добу в/в краплинно. На 3-й 

день терапії внаслідок підвищення глікемії 

до 22 ммоль/л хвора госпіталізована у від-

ділення реабілітації та інтенсивної терапії 

(ВРІТ), де відкоре говано інсулінотерапію; 

попередню терапію продовжено. В умовах 

ВРІТ перебувала 3 дні, після зниження по-

казників глікемії до 8 ммоль/л переведена 

до терапевтичного відділення. Загальний 

термін перебування в стаціонарі — 10 днів. 

За цей час стан пацієнтки покращився: 

зникла задишка, нормалізувалася темпе-

ратура тіла, SpО
2
 — 96–98 %. Лабораторні 

показники на 10-й день лікування: клініч-

ний аналіз крові: гемоглобін — 120 г/л; 

еритроцити — 3,5  1012/л, лейкоци-

ти — 6,7  109/л, лімфоцити — 27  1012/л, 

ШОЕ — 10 мм/год; глюкоза крові — 

7 ммоль/л; СРБ — 4,28 мг/л, D-димер — 

591 нг/мл, феритин — 415 мкг/л, се-

човина — 7,9 ммоль/л, креатинін — 

110 ммоль/л. Аналіз сечі: колір — жовтий, 

прозорість — прозора, білок — 0,033 г/л, 

глюкоза — 0,9 ммоль/л. Пацієнтка випи-

сана зі стаціонару в задовільному стані, на-

дані рекомендації, контроль коагулограми, 

глікемії.

Рисунок 10. Результати комп’ютерної томографії ОГК пацієнта з COVID-19-асоційованою 
пневмонією (клінічний випадок 9)

креатинін — 77 ммоль/л, глюкоза — 

10,7 ммоль/л, сечовина — 11 ммоль/л. 

Через 8 днів лікування: СРБ — 30,7 мг/л, 

глюкоза — 10,5 ммоль/л; ацетон у сечі 

зник через 4 дні; сатурація — 97 % на 

оксигенотерапії.

Через 14 днів стаціонарного лікування 

пацієнтка переведена до ендокринологіч-

ного відділення у зв’язку з декомпенса-

цією ЦД (глікований гемоглобін — 14 %) 

для корекції інсулінотерапії.

ВИСНОВКИ

Опис клінічних випадків пацієнтів, які 

разом з основною терапією пневмонії, 

спричиненої COVID-19, отримували до-

даткову терапію препаратами Ксаврон, 

Тіворель і Реосорбілакт, свідчить про ві-

рогідне покращання низки показників. 

Зокрема, додаткова терапія сприяла по-

ліпшенню насиченості крові киснем, 

зниженню температури тіла, а також 

скороченню перебування пацієнтів у ста-

ціонарі. У пацієнтів значуще покращува-

лося самопочуття, зменшувалася потреба 

в оксигенотерапії, знижувалася втомлю-

ваність, поліпшувалися лабораторні по-

казники.

На момент закінчення лікування в па-

цієнтів значуще знижувався вміст СРБ — 

маркера активності запального процесу 

в легенях, підвищення якого коригує 

з об’ємом ураження легеневої тканини 

й тяжкістю перебігу захворювання.

Зменшення в пацієнтів на фоні 

отримання додаткової терапії вмісту 

D-димеру, який належить до маркерів 

запального процесу, теж свідчить про по-

кращання їхнього стану.

Збільшення вмісту гострофазового 

білка феритину відзначають при неспри-

ятливому перебігу захворювання і так 

званому цито кіновому штормі, тож зни-

ження цього показника в пацієнтів після 

курсу комбінованої терапії препаратами 

Ксаврон, Тіворель і Реосорбілакт є ще 

одним доказом ефективності додаткової 

терапії цими препаратами.

В умовах, коли етіотропні препара-

ти, які діють безпосередньо на збудник 

COVID-19, ще не розроблені, надзвичай-

но важливим є комплексний синдром-

но-патогенетичний підхід до лікування 

пацієнтів з тяжкими формами COVID-19, 

при якому будуть враховані індивідуальні 

особливо сті й забезпечена максимально 

ефективна підтримка організму. У цьо-

му контексті застосування комбінованої 

терапії препаратами Ксаврон, Тіворель 

і Реосорбілакт є надзвичайно перспектив-

ним, оскільки дозволяє покращити стан 

пацієнтів з COVID-19-асоційованими 

пневмоніями, запобігає інвалідизації і 

зниженню якості життя пацієнтів після 

перенесеної хвороби. 
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м. Рівне, що визначена опорною 
для лікування пацієнтів, 
інфікованих COVID-19

Клінічний випадок 11

Пацієнтка, 58 років, госпіталізована 

із симптомами: температура — 36,4 °С, 

загальна слабкість, кашель, задишка, го-

ловний біль. Загальний стан середньої 

тяжкості. ЧД — 30/хв, ЧСС — 136 уд/хв, 

АТ — 140/110 мм рт.ст., сатурація — 85–

88 % без кисню. Пацієнтка не перебувала 

на штучній вентиляції легень. КТ ОГК: 

в усіх частках обох легень периферично 

субплеврально визначалися множинні 

ділянки ущільнення легеневої паренхі-

ми (інтерстицію) середньої інтенсивнос-

ті за типом матового скла, у товщі яких 

визначалися потовщені субсегментні 

гілки легеневих артерій. Корені ущіль-

нені, тяжисті. На КТ були ознаки полі-

фокального інтерстиційного вогнищево-

го ураження обох легень — атипової полі-

сегментарної пневмонії. Діагноз: корона-

вірусна хвороба (COVID-19) середньої 

тяжкості. Тяжкий перебіг захворювання 

зумовлений супутнім ЦД 2-го типу, стан 

декомпенсований. Аліментарно-консти-

туційне ожиріння 1-го ст. Обстеження при 

госпіталізації: АЛТ — 18 мОд/л, АСТ — 

22,5 мОд/л; сечовина — 13,4 ммоль/л, 

креатинін — 102 ммоль/л, глюкоза — 

30 ммоль/л, СРБ — 233 мг/л, ацетон у 

сечі. Лікування проводили згідно з прий-

нятими протоколами, додатково вклю-

чивши до схеми лікування: Реосорбі-

лакт — 200 мл в/в краплинно 1 раз на добу 

протягом 10 днів; Тіворель — 100 мл в/в 

краплинно 1 раз на добу протягом 10 днів; 

Ксаврон — 20 мг 2 рази на добу в/в кра-

плинно протягом 7 днів. Через 2 доби 

від початку лікування: СРБ — 73,1 мг/л, 

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

інфекційні захворювання

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ
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