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Це рекомендований нами підхід до КОВІД-19, заснований на кращих (і найактуальніших) 

доступних публікаціях. Ситуація змінюється дуже швидко; тому при появі нової 

інформації ми будемо оновлювати це керівництво. Прохання використовувати актуальні 

версії даного протоколу, що розміщені на сайті EVMS. 

Веб-сайт EVMS щодо КОВІДу:  

https://www.evms.edu/covid-19/medical_information_resources/ 

Коротка адреса url: http://evms.edu/covidcare 

Відмова від відповідальності: Інформація, представлена в цьому протоколі, призначена в 

першу чергу для надання лікарям інформації про цей протокол, який, як ми вважаємо, 

дуже ефективний для пригнічення гіперзапалювального «цитокінового шторму», який є 

причиною летальності та захворюваності при КОВІД-19. Наше керівництво призначене 

для використовування тільки медичними працівниками при формуванні свого підходу до 

лікування КОВІД-19. Перед початком будь-якого лікування пацієнти завжди повинні 

консультуватися зі своїм лікарем. 

 

  



Малюнок 1. Перебіг КОВІД-19 та загальний підхід до лікування 

 

ЦЕ ЗАХВОРЮВАННЯ, ЩО ВІДПОВІДАЄ НА ЛІКУВАННЯ СТЕРОЇДАМИ: 

ОДНАК ВАЖЛИВИЙ ЧАС ЇХ ЗАСТОСУВАННЯ 

  



Малюнок 2. Терміни початку протизапальної терапії 

 

 

Малюнок 3. Час проведення лабораторних досліджень на КОВІД-19 

 

  



Малюнок 4. Геном РНК SARS-Co-V-2 

 

Профілактика  

Існуючі дані дуже обмежені, проте наведений нижче «коктейль» може сприяти 

запобіганню/пом'якшенню інфекції КОВІД-19. Цей коктейль недорогий, безпечний і 

широко доступний. Слід зазначити, що в недавній публікації була інформація про те, що 

мелатонін знижує ризик зараження КОВІД-19 [1], при цьому багато статей свідчать про 

те, що дефіцит вітаміну D збільшує ризик зараження і пов'язаний зі значно гіршим 

результатом [2-14] 

 Мелатонін (препарати з пролонгованим вивільненням): початкова доза 0,3 мг, 

збільшувати дозу в міру переносимості до 2 мг на ніч [1,15-19] 

 Вітамін D3 1000-3000 од/добу. Примітка. Рекомендована добова доза становить 

800-1000 од/добу. Безпечна максимальна добова доза, імовірно, < 4000 од/добу. [2-

14,20] 

 Вітамін C 500 мг два рази на день і кверцетин 250 мг на день [10,11,21-30] Зверніть 

увагу, що при тривалому застосуванні високих доз кверцетину дуже рідко виникає 

гіпотиреоз. [31,32] Кверцетин слід застосовувати з обережністю у пацієнтів з 

гіпотиреозом і слід контролювати рівень ТТГ. 

 Цинк 50-75 мг/добу (елементарний цинк). Через 1 місяць зменшити дозу до 30-50 

мг/добу [10,11,21,28,33-37] 

 Фамотидин 20-40 мг/добу [38-41] 

 Додатково/експериментально: назальний спрей з інтерфероном-α для медичних 

працівників [42] 

 Додатково: івермектин для постконтактної профілактики (див. ClinTrials.gov 

NCT04422561) 

Пацієнти з симптомами КОВІД-19, які лікуються вдома (на час гострої 

симптоматики) 

 Вітамін C 500 мг 2 рази на день і кверцетин 250-500 мг 2 рази на день 

 Цинк 75-100 мг/добу (елементарний цинк) 

 Мелатонін 6-12 мг на ніч (оптимальна доза невідома) 

 Вітамін D3 2000-4000 од/добу 

 AСК 81-325 мг/добу (якщо не протипоказано). АСК має протизапальну, 

антитромботичну і противірусну дію. [43,44] Активація тромбоцитів може 

відігравати важливу роль в поширенні протромботичного стану, пов'язаного з 

КОВІД-19. [45] 



 Фамотидин 40 мг 2 рази на добу (зменшити дозу у пацієнтів з порушенням функції 

нирок) [38–41] 

 Додатково: Васцепа (етил ейкозапентаєнова кислота) 4 г на добу або Ловаза 

(EПК/ДГК) 4 г на добу; або ДГК/ЕПК 4 г на добу. Таблетки Васцепа і Ловаза 

необхідно ковтати, їх не можна подрібнювати, розчиняти або жувати. Жирні 

кислоти омега-3 мають протизапальні властивості і грають важливу роль в 

купіруванні запалення. Крім того, омега-3 жирні кислоти можуть мати 

противірусні властивості [10,46-49] 

 Додатково: івермектин 150-200 мкг/кг перорально (дозу можна повторити на 2-й 

день) [50-55] 

 Додатково: інтерферон-α/β п/ш, назальний спрей або інгаляції. [42,56-58] Слід 

зазначити, що цинк посилює дію інтерферону. [59,60] 

 Пацієнтам з симптомами рекомендується моніторинг за допомогою домашньої 

пульсоксиметрії (через безсимптомну гіпоксію). Слід визнати обмеження домашніх 

пульсоксиметрів, і краще використовувати сертифіковані пристрої. [61] Протягом 

дня слід знімати кілька показань, і тенденцію до зниження слід розглядати як 

загрозливу [61]. При початковій або амбулаторній десатурації < 94% необхідна 

госпіталізація. [62] Слід виконувати наступні рекомендації: [61] 

o Використовуйте вказівний або середній палець; не використовуйте пальці 

ніг або мочки вуха 

o Враховуйте тільки значення, пов'язані з сильним імпульсним сигналом 

o Спостерігайте за показаннями протягом 30-60 секунд, щоб визначити 

найбільш часто реєстровані значення. 

o Зніміть лак для нігтів з пальця, на якому проводяться вимірювання. 

o Зігрійте холодні кінцівки перед вимірюванням 

 Не рекомендується: Гідроксихлорохін (ГХХ). Питання застосування ГХХ викликає 

багато суперечок. [63] На сьогоднішній день надійні наукові джерела свідчать про 

те, що ГХХ не має доведеною користі для постконтактної профілактики, у ранню 

симптоматичну фазу та у госпіталізованих пацієнтів. [64-76] Згідно з недавнім 

прес-релізом з неопублікованими даними подвійного сліпого плацебо-

контрольованого дослідження RECOVERY в Великобританії, ГХХ не має переваги 

щодо смертності госпіталізованих пацієнтів з КОВІД-19. З огляду на унікальну 

фармакокінетику ГХХ, малоймовірно, що ГХХ принесе користь. 

 У пацієнтів з інфекцією КОВІД-19 (для досягнення достатньої концентрації в 

плазмі і легенях потрібно 5-10 днів). [73,77-79] Однак навіть у пацієнтів з 

терапевтичними рівнями в крові ГХХ не зміг знизити виділення вірусу. [73] Крім 

того, недавній експеримент in vitro продемонстрував, що хлорохін і 

гідроксихлорохін не мають противірусної активності в клітинах легенів, 

інфікованих SARS-CoV-2. [80] Слід зазначити, що дослідження неефективності 

ГХХ не включали цинк, і можливо, що ефективність ГХХ вимагає одночасного 

введення цинку. [81,82] Проте користь від одночасного прийому цинку може бути 

пов'язана з дією тільки цинку. Нарешті, слід визнати, що дослідження на підтримку 

використання ГХХ мають значні методологічні недоліки. [83-86] 

 Не рекомендується: Системні або інгаляційні кортикостероїди (будесонід). При 

ранніх симптомах (фаза реплікації вірусу) кортикостероїди можуть посилювати 

реплікацію вірусу і збільшувати тяжкість захворювання. [87] Аналіз OpenSAFELY 

у пацієнтів з КОВІД-19 продемонстрував вищий ризик смертності у пацієнтів з 



ХОЗЛ і астмою, які використовують високі дози інгаляційних кортикостероїдів. 

[88] Роль ІКС в легеневої фазі неясна, оскільки пацієнти потребують системних 

кортикостероїдів, щоб послабити цитокіновий шторм, при цьому ІКС має незначні 

системні ефекти. 

Пацієнти з легкими симптомами (в палаті лікарні): 

 Вітамін C 500-1000 мг кожні 6 годин і кверцетин 250-500 мг два рази на день (при 

наявності) 

 Цинк 75-100 мг/добу 

 Мелатонін 6-12 мг на ніч (оптимальна доза невідома) 

 Вітамін D3 20000-60000 од. одноразово. Кальціфедіол 200-500 мкг - в якості 

альтернативи. [89] Після цього слід щотижня приймати 20000 мкг D3 (або 200 мкг 

кальціфедіола) до виписки з лікарні. Кальціфедіол засвоюється більш ефективно, 

швидше досягає рівня 1,25 ОН вітаміну D і в три рази ефективніше вітаміну D3. 

[90,91] Однак важливо відзначити, що оптимальна доза вітаміну D при гострих 

станах невідома. [92,93] Як це не парадоксально, дуже високі дози можуть 

блокувати рецептор вітаміну D. 

 Еноксапарин 60 мг на добу [55,94-107] Слід розглядати можливість збільшення 

дози до 1 мг/кг кожні 12 год у пацієнтів з високим або підвищеним рівнем D-

димеру (див. Моніторинг Xa нижче). 

 Метилпреднізолон 40 мг кожні 12 годин; збільшувати до 80 мг, а потім до 125 мг 

кожні 12 год у пацієнтів з прогресуючими симптомами і збільшенням СРБ. В даний 

час існують незаперечні і неспростовні докази того, що кортикостероїди знижують 

ризик смертності у пацієнтів з легеневою фазою КОВІД-19, тобто у тих, кому 

потрібен додатковий кисень або більш високий рівень підтримки. [108-120] Роль 

інгаляційних кортикостероїдів (будесоніду) неясна і, мабуть, досить обмежена. 

 Фамотидин 40 мг 2 рази на добу (20-40 мг/добу при нирковій недостатності). [38-

41] 

 Додатково: Васцепа (етил ейкозапентаєнова кислота) 4 г на добу або Ловаза 

(EПК/ДГК) 4 г на добу; альтернативний ДГК/ЕПК 4 г на добу. 

 Додатково: Івермектин 150-200 мкг/кг (дозу можна повторити на 2-й день) [50-55] 

 Додатково: Ремдесивір, 200 мг в/в ударної дози D1, потім 100 мг на добу 

внутрішньовенно протягом 9 днів. [121,122] Повідомлялося, що цей препарат 

скорочує час до одужання (за порядковою шкалою) у пацієнтів, що НЕ 

ПОТРІБУЮТЬ КИСЕНЬ (тобто не в легеневій фазі). [122,123] Користь цього 

препарату щодо результатів, орієнтованих на пацієнта, неясна. [124, 125] 

 Додатково: інтерферон-α/β п/ш, назальний спрей або інгаляції. [42,56-58] Пізніше 

введення інтерферону навряд чи буде ефективним. [126] 

 При необхідності назальна канюля з потоком кисню 2 л/хв (макс. 4 л/хв; 

розглядають доцільність переведення пацієнта у відділення реанімації та 

інтенсивної терапії (ВРІТ) на ранній стадії з метою ескалації лікування). 

 Уникати небулайзерної та респіраторної терапії. При необхідності 

використовувати інгалятор «спінхалер» або ДАІ (дозований аерозольний інгалятор) 

і розпірку. 

 Негайна госпіталізація до відділень інтенсивної терапії при посиленні 

респіраторних симптомів, підвищенні потреби в кисні і десатурації артерій. 

Прогресуючі респіраторні симптоми (гіпоксія, що вимагає застосування назальної 

канюлі з потоком > 4 л/хв: переведення у ВРІТ): 

Основне лікування (пом'якшення «цитокинового шторму»); MATH+ [127] 



1. Метилпреднізолон 80 мг ударна доза, потім 40 мг кожні 12 годин протягом не менше 7 

днів і до переведення з ВРІТ. У пацієнтів з підвищенням рівня СРБ або погіршенням 

клінічного статусу збільшити дозу до 80 мг кожні 12 годин (потім 125 мг кожні 12 годин), 

а потім зменшити дозу до необхідного рівня. [108-120] Може знадобитися пульс-терапія 

метилпреднізолоном 250-500 мг/добу. [118] Як показано в Таблиці 1, кращим 

кортикостероїдом є метилпреднізолон. 

2. Аскорбінова кислота (вітамін С) 3 г внутрішньовенно кожні 6 годин протягом не 

менше 7 днів та/або до переведення з ВРІТ. [25,128-138]. Зверніть увагу на обережність 

при тестуванні глюкози глюкометром (див. нижче). Пероральне всмоктування обмежене 

насичуваним транспортом, і при пероральному введенні важко досягти адекватних рівнів. 

Однак, якщо вітамін C внутрішньовенно недоступний, слід спробувати вводити вітамін C 

перорально в дозі 1 г кожні 4-6 годин. 

3. Повна антикоагуляція: При відсутності протипоказань ми пропонуємо ПОВНУ 

антикоагуляцію (при надходженні до ВРІТ) еноксапарином, тобто 1 мг/кг п/ш кожні 12 

годин (при кліренсі креатиніну <30 мл/хв доза коригується). В даний час є переконливі 

докази того, що антикоагулянтна терапія високої інтенсивності знижує смертність 

госпіталізованих пацієнтів з КОВІД-19. [94,96,97,99-107,139] Якщо кліренс креатиніну 

<15 мл/хв рекомендується гепарин. Через збільшення ниркового кліренсу у пацієнтів 

може спостерігатися зниження анти-Ха-активності, незважаючи на стандартні дози НМГ. 

[140] Тому ми рекомендуємо контролювати активність анти-Ха у пацієнтів з 

недостатньою вагою та ожирінням, у пацієнтів з хронічною нирковою недостатністю та у 

пацієнтів з підвищеним вмістом D-димеру, для досягнення анти-Ха-активності 0,6-1,1 

МО/мл. 

Примітка. Падіння SaO2 і потреба в додатковому кисні повинні стати тригером для 

початку протизапального лікування (див. Малюнок 2). 

Примітка. Раннє припинення прийому аскорбінової кислоти і кортикостероїдів, ймовірно, 

призведе до зворотного ефекту з клінічним погіршенням (див. Малюнок 5). 

Додаткові компоненти лікування (повний комплект) 

4. Мелатонін 6-12 мг на ніч (оптимальна доза невідома). 

5. Фамотидин 40 мг 2 рази на добу (20-40 мг/добу при нирковій недостатності) [38-41] 

6. Вітамін D3 20000-60000 од. Одноразово. Кальціфедіол 200-500 мкг в якості 

альтернативи. Після цього слід щотижня приймати 20 000 мкг D3 (або 200 мкг 

кальціфедіола) до виписки з лікарні. 

7. Тіамін 200 мг внутрішньовенно кожні 12 год [141-146] Тіамін може грати роль в 

пригніченні «цитокинового шторму». [142] 

8. Магній: негайно 2 г внутрішньовенно. Підтримувати рівень магнію в межах 2,0-2,4 

ммоль/л. Не допускати гіпомагніємію (яка збільшує гіперцитокінемію і продовжує 

інтервал QT). [147-149] 

9. Аторвастатин 80 мг/добу. Статини мають плейотропну протизапальну, 

імуномодулюючу, антибактеріальну та противірусну дію. Крім того, статини знижують 

експресію інгібітору активатора плазміногену 1 (PAI-1). Спостерігається зниження 

летальності у пацієнтів з гіперзапалювальним фенотипом ГРДС на тлі застосування 

статинів. [150] Попередні дані свідчать про те, що аторвастатин може покращити 

результат у пацієнтів з КОВІД-19. [151-154] Через численні лікарські взаємодії слід 

уникати застосування симвастатину. 

10. Додатково: Васцепа, Ловаза або ДГК/ЕПК 4 г на добу (див. вище). 

Stets Oleksandr
Підсвічування



11. Додатково: Ремдесивір. Роль цього препарату у пацієнтів з більш серйозною поразкою 

легенів дуже обмежена. [122] 

12. Не рекомендується: роль азитроміцину в лікуванні КОВІД-19 неоднозначна. 

Найкраща інформація на сьогоднішній день свідчить, що азитроміцин не приносить 

користі. [155, 156] 

13. Антибіотики широкого спектра дії при підозрі на суперінфекцію у вигляді 

бактеріальної пневмонії на підставі рівня прокальцитоніну і виділення мікроорганізмів 

при бактеріологічному дослідженні матеріалу з дихальних шляхів (взятого без 

бронхоскопії). Через парадокс гіперзапалення та пригнічення імунітету (значне зниження 

HLA-DR на моноцитах CD14 і дисфункція Т-клітин) вторинна бактеріальна і грибкова 

інфекція не рідкість. [157] 

14. Підтримувати ЕУВОЛЕМІЮ (це не некардіогенний набряк легенів). Через тривалу 

«реплікативну фазу» з грипоподібними симптомами (6-8 днів) у пацієнтів може 

спостерігатися гіповолемія. Можна застосовувати консервативну регідратацію лактатом 

Рінгера (болюс 500 мл), в ідеалі на основі даних неінвазивного моніторингу гемодинаміки. 

Варто уникати діуретиків у всіх випадках, крім як у пацієнтів, у яких спостерігаються явні 

ознаки перевантаження внутрішньосудинного об'єму. Уникати гіповолемії. 

Таблиця 1: Порівняння метилпреднізолону, дексаметазону і гідрокортизону - число, 

необхідне для лікування (NNT) 

ОПУБЛІКОВАНІ РКД/КОГОРТНІ ДОСЛІДЖЕННЯ 

КОРТИКОСТЕРОЇДНОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ КОВІД-19 

АБСОЛЮТНА 

РІЗНИЦЯ В РІВНІ 

СМЕРТНОСТІ 

(досліджувана група 

проти контрольної 

групи) 

РОЗРАХУН

КОВЕ 

ЧИСЛО, 

НЕОБХІДН

Е ДЛЯ 

ПОРЯТУНК

У ОДНОГО 

ЖИТТЯ 

МЕТИЛПРЕДНІЗОН – ПАЦІЄНТИ У ЛІКАРНІ 

(Edalatifard et al, Італія) 

5,9% проти 42,9% 
2,7 

МЕТИЛПРЕДНІЗОН - ПАЦІЄНТИ У ВРІТ (Confalonieri 

et al, Італія) 

7,2% проти 23,3% 
6,2 

МЕТИЛПРЕДНІЗОН - ПАЦІЄНТИ У ЛІКАРНІ, (Fadel et 

al, США) 

13,6% проти 26,3% 
7,8 

МЕТИЛПРЕДНІЗОН – ПАЦІЄНТИ З ГРДС (Wu C et al - 

Китай) 

46,0% проти 61,8% 
6,3 

МЕТИЛПРЕДНІЗОН – Пацієнти на додатковому кисні - 

(Fernandez-Cruz, Іспанія) 

13,9% проти 23,9% 
10,0 

Дослідження CoDEX - ДЕКСАМЕТАЗОН - 

МЕХАНІЧНА ВЕНТИЛЯЦІЯ 

56,3% проти 61,5% 
19,2 

ДОСЛІДЖЕННЯ RECOVERY 

(ДЕКСАМЕТАЗОН) 

ПАЦІЄНТИ НА 

ДОДАТКОВОМУ 

КИСНІ 

23,3% проти 26,2% 

28,6 

ДОСЛІДЖЕННЯ RECOVERY 

(ДЕКСАМЕТАЗОН) 

ПАЦІЄНТИ НА 

МЕХАНІЧНІЙ 

ВЕНТИЛЯЦІЇ 

29,3% проти 41,4% 

8,4 

ГІДРОКОРТИЗОН-Дослідження CAPE-COVID – 

Пацієнти у ВРІТ (Dequin et al Франція) 

14,7% проти 27,4% 7,9 

ГІДРОКОРТИЗОН-Дослідження REMAP-CAP – 

Пацієнти у ВРІТ 

28% проти 33% 20,0 

15. Ранній прийом норадреналіну при гіпотонії. Однак слід розуміти, що, незважаючи на 

«цитокіновий шторм», вазодилататорний шок виникає нечасто при неускладненому 



КОВІД-19 (якщо він не ускладнений бактеріальним сепсисом). Це, мабуть, пов'язано з 

тим, що ФНП-α, який «необхідний» для вазодилататорного шоку, підвищений лише 

мінімально. 

16. Ескалація респіраторної підтримки (поетапно); По можливості намагайтеся 

уникати інтубації (див. Малюнок 6). 

 Встановіть «допустиму гіпоксемію» (підтримувати насичення O2 > 84%); стежити 

за рівнем лактату в венах і насиченням O2 в центральній вені (ScvO2) у пацієнтів з 

низьким рівнем насичення O2 в артеріальній крові 

 Назальна канюля з потоком 1-6 л/хв 

 Назальна канюля з високим потоком (HFNC) до 60-80 л/хв 

 Пробна інгаляційна терапія Флоланом (епопростенол) 

 Намагайтеся перевертати пацієнта в положення лежачи на животі (перевертання за 

сприяння пацієнта) [158,159] 

 Інтубація. силами фахівця з інтубації; швидка послідовна інтубація, Амбу-мішки не 

використовувати; повна екіпіровка ЗІЗ (засобами індивідуального захисту). 

Аварійну/екстрену інкубацію не застосовувати. 

 Об'ємна протективна вентиляція; найнижчий робочий тиск і мінімально можливий 

позитивний тиск у кінці видиху (PEEP). Утримуйте робочий тиск на рівні <15 см 

H2O. 

 Помірна седація для попередження самоекстубаціі (видалення інтубаційної трубки 

пацієнтом). 

 Пробна інгаляційна терапія Флоланом (епопростенол) 

 Перевертання пацієнта в положення лежачи на животі. 

Широко поширене побоювання, що використання високопоточних назальних канюль 

(HFNC) може підвищити ризик передачі вірусу. Однак доказів цього немає. У порівнянні з 

інтубацією і штучною вентиляцією легенів використання високопоточних назальних 

канюль є кращим варіантом як для пацієнта, так і для системи охорони здоров'я. Для 

окремих пацієнтів може використовуватися СІПАП-терапія (безперервний позитивний 

тиск на вдиху і видиху)/БІПАП (двофазна вентиляція з позитивним тиском), особливо для 

пацієнтів із загостренням ХОЗЛ (хронічної обструктивної хвороби легень) або серцевою 

недостатністю. 

Існує група пацієнтів з КОВІД-19, стан яких дуже швидко погіршується. Для цих 

пацієнтів можуть знадобитися інтубація і механічна вентиляція. 

17. Рятувальні процедури 

 Високі дози болюсних кортикостероїдів; 250-500 мг/добу метилпреднізолону 

[116,118] 

 Плазмообмін [160-166]. Має розглядатися у пацієнтів з прогресуючою дихальною 

недостатністю, незважаючи на кортикостероїдну терапію, а також у пацієнтів з 

тяжким синдромом активації макрофагів (MAS). Пацієнтам може знадобитися до 5 

обмінів. Для обміну потрібна свіжозаморожена плазма; повернення «гарного» 

здається більш важливим, ніж усунення «поганого». 

 У пацієнтів з вентиляцією з великим мертвим простором, тобто з високим PaCO2, 

незважаючи на адекватну хвилинну вентиляцію, слід розглядати можливість 

застосування «половинної дози» rTPA (рекомбінантного тканинного активатора 

плазміногену)» для поліпшення легеневого мікросудинного кровотоку; 25 мг tPA 

протягом 2 годин з наступним вливанням 25 мг tPA протягом наступних 22 годин 

з дозою, що не перевищує 0,9 мг/кг, з наступною повною антикоагуляцією. 

[167,168] 



Рятувальні процедури з недоведеною користю 

 Силтуксимаб і тоцилізумаб (інгібітори ІЛ-6) [169, 170]. Результати дослідження 

тоцилізумабу компанії Roche™ були нещодавно опубліковані у вигляді 

сигнального примірника. [171] У цьому дослідженні тоцилізумаб не покращав 

клінічний статус або смертність на 28 день в порівнянні з плацебо. Слід зазначити, 

що інгібітори ІЛ-6 можуть підвищувати ризик опортуністичних інфекцій. [172] IЛ-

6 необхідний для нормального відповіді антитіл. 

 Сироватка крові перехворілих: роль і час отримання сироватки крові перехворілих 

невідомі. [173-176] Легеневе захворювання КОВІД-19 є імуноопосередкованим, і 

тому було б парадоксальним посилювати відповідь антитіл за допомогою 

сироватки крові перехворілих. [177] Крім того, давати антитіла, спрямовані проти 

SARS-CoV-2, безглуздо, коли вірус МЕРТВИЙ. 

 Інгібітори янус-кінази пригнічують експресію цитокінів та можуть грати роль в 

цьому захворюванні. [178-180] 

 У пацієнтів з прогресуючим фіброзом слід розглянути можливість комбінації 

антифіброзної терапії з кортикостероїдами. [181-184] Однак слід визнати, що на 

відміну від усіх ліків в протоколі MATH+, пірфенідон і нінтеданіб 

характеризуються складними побічними ефектами і лікарськими взаємодіями і 

повинні призначатися пульмонологами, які мають досвід застосування цих 

препаратів. 

 Безперервна вено-венозна гемофільтрація (БВВГФ) з фільтрами, що 

поглинають/фільтрують цитокіни [185] Ця стратегія лікування, мабуть, має дуже 

обмежену роль. 

 ЕКМО (екстракорпоральна мембранна оксигенація) [186, 187]. На відміну від 

«типового ГРДС» пацієнти не переходять у фазу одужування. Частіше, пацієнти з 

КОВІД-19 прогресують до важкої фібропроліферативної фази і залежності від 

апарату ШВЛ. ЕКМО у цих пацієнтів, ймовірно, не принесе ніякої користі. 

18. Лікування синдрому активації макрофагів (MAS) 

 У деяких пацієнтів можливий розвиток синдрому активації макрофагів, особливо у 

пацієнтів з важким захворюванням КОВІД-19. [188] Хоча патофізіологія MAS в 

умовах КОВІД-19 не з’ясована, це, мабуть, викликано активацією інфламасоми, 

індукованої SARS-CoV-2, і підвищеним продукуванням ІЛ-18, а також 

збільшенням виробництва гранулоцитарно-макрофагального 

колонієстимулюючого фактора GM-CSF і INFγ. [189-192] Роль ІЛ-1 і ІЛ-6 в 

патогенезі MAS не з’ясована. 

 Феритин > 4400 нг/мл вважається маркером MAS. Інші діагностичні ознаки 

включають підвищення рівня AСT/AЛT та СРБ і прогресуючу мультисистемну 

органну недостатність. [193] 

 «Високі дози кортикостероїдів». Метилпреднізолон 120 мг кожні 6-8 годин 

протягом не менше 3 днів, потім зниження дози під контролем феритину, СРБ, 

AСT/AЛT (див. Малюнок 7). Феритин повинен знизитися мінімум на 15% для 

відміни кортикостероїдів. 

 Розглядати можливість плазмаферезу 

 Роль пригнічення ІЛ-1 (анакінра) і IFNγ (емапалумаб) не з’ясована. (NCT04324021). 

19. Моніторинг  

 При надходженні до стаціонару: прокальцитонін (ПКТ), СРБ, IЛ-6, BNP (мозковий 

натрійуретичний пептид), тропоніни, феритин, співвідношення нейтрофілів і 

лімфоцитів, D-димер і Mg. СРБ і D-димер є важливими прогностичними 

біомаркерами. ПКТ важливий для виключення супутньої бактеріальної пневмонії. 



 Щодня: СРБ, феритин, D-димер і ПКТ. СРБ і феритин уважно відстежують 

тяжкість захворювання (хоча феритин має тенденцію відставати від СРБ). Ранні 

високі рівні СРБ тісно пов'язані зі ступенем ураження легень і показником КT. 

[194] 

 У пацієнтів, які отримують внутрішньовенно вітамін С, портативний глюкометр 

Accu-Chek™ буде показувати помилково високий рівень глюкози в крові. Тому для 

підтвердження рівня глюкози в крові рекомендуються лабораторні дослідження 

концентрації глюкози в крові. [195, 196] 

 Контроль інтервалу QTc при використанні азитроміцину і контроль Mg++ 

(шлуночкові тахікардія рідко зустрічається у пацієнтів, які перебувають під 

наглядом у ВРІТ). Слід уникати застосування азитроміцину з іншими препаратами, 

які подовжують QT. [197] 

 Виключити стандартні КТ, для досліджень використовувати рентгенографію і УЗД 

грудної клітини. 

 Ехокардіографія за клінічними показаннями; У пацієнта може розвинутися важка 

«септична» кардіоміопатія. 

20. Лікування після виписки з відділення реанімації та інтенсивної терапії 

a Еноксапарин 40-60 мг п/ш щодня 

b Метилпреднізолон 40 мг на добу, потім повільна відміна (контроль СРБ) 

c Вітамін C 500 мг всередину 2 рази на добу 

d Мелатонін 3-6 мг на ніч 

e Васцепа, Ловаза або ДГК/EПК 4 г на добу (важливо для зняття запалення) 

21. Лікування після виписки зі стаціонару 

a Пацієнти мають підвищений ризик тромбоемболічних ускладнень після виписки. 

[198] Розширена тромбопрофілактика (? пероральним антикоагулянтом прямої дії 

(DOAC)) повинна бути розглянута у пацієнтів з високим ризиком. До факторів 

ризику відносяться: [199] 

i. Підвищений рівень D-димеру (> 2 рази верхньої межі норми) 

ii. Підвищений рівень СРБ (> 2 рази верхньої межі норми) [200] 

iii. Вік > 60 

iv. Тривала іммобілізація 

b Синдром після КОВІД-19 (постковідний синдром) характеризується тривалим 

нездужанням, головним болем, загальною втомою, хворобливими суглобами, 

задишкою, болем у грудях і когнітивною дисфункцією. [201-203] Приблизно у 10% 

пацієнтів після КОВІД-19 відзначається тривале захворювання. Постковідний 

синдром може зберігатися протягом місяців після гострої інфекції, і майже 

половина пацієнтів повідомляють про зниження якості життя. Неврологічні 

симптоми можуть бути пов'язані з мікро- та/або макросудинним тромботичним 

захворюванням, яке часто виникає при тяжкому перебігу КОВІД-19. [188] МРТ 

головного мозку через 3 місяці після інфікування виявила мікроструктурні зміни у 

55% пацієнтів. [204] Подібно пацієнтам, які вилікувались від септичного шоку, 

[205] тривале (багато місяців) імунне порушення з підвищеним вмістом про- і 

протизапальних цитокінів може сприяти розвитку постковідного синдрому. Отже, 

перед випискою слід виміряти рівень СРБ, а пацієнтам з підвищеним рівнем СРБ 

слід розглянути можливість поступового зниження курсу кортикостероїдів. Слід 

зазначити, що, як було показано, кортикостероїди, як і омега-3 жирні кислоти, 

збільшують експресію пролонгованих ліпідів, включаючи Протектин D1 і Резолвін 

D4. [206] Інші втручання, які слід розглядати, включають: 

i. Васцепа, Ловаза або ДГК/EПК 4 г на добу; мають важливе значення для 

зняття запалення, викликаючи вироблення резолвіну. [48,49] 



ii. Аторвастатин 40 мг на добу (збільшує синтез резолвіну) [207] 

iii. Продовжувати застосування мелатоніну через його антиоксидантні 

властивості та стабілізацію циркадних ритмів. 

iv. Мультивітаміни з достатньою кількістю вітаміну D. 

c Легеневий фіброз після КОВІД-19. Повідомлялось про розвиток фіброзу легенів з 

відповідним обмеженням активності у невідомого числа пацієнтів, що видужали 

від пневмонії, викликаної КОВІД-19. Цих пацієнтів слід направляти до 

пульмонолога, що спеціалізується на фіброзі легенів. Для таких пацієнтів може 

бути корисна антифіброзна терапія [181-184], проте необхідні додаткові дані, перш 

ніж ця терапія може бути рекомендована в більш загальному плані. 



Малюнок 5. Дострокове припинення прийому кортикостероїдів та 

внутрішньовенного введення вітаміну С (через 4 дні) та вплив 

повторного введення цієї комбінації на профіль СРБ 

 

  



Малюнок 6 

 

 



Малюнок 7. Синдром активації макрофагів (MAS), індукований SARS-

CoV-2, лікування вітаміном C 3г в/в кожні 6 годин та підвищеними 

дозами метилпреднізолону (125 мг кожні 8 годин) 

 

  



Основні концепції протоколу лікування EVMS 

Це дуже складне захворювання; багато загадок все ще розгадувати. Однак ряд концепцій є 

ключовими для лікування цього «захворювання, що лікується»: 

1. Пацієнти проходять кілька різних фаз (клінічних стадій). Лікування кожної фази 

відрізняється ... це критично важливо (див. Малюнки 1 і 2). 

2. Противірусна терапія, ймовірно, буде ефективною тільки під час реплікативної 

фази вірусу, тоді як протизапальна терапія повинна бути ефективною під час 

легеневої фази і, можливо, постковідної фази. Хоча Ремдесивір є неспецифічним 

противірусним засобом, націленим на РНК-віруси, цілком ймовірно, що будуть 

розроблені засоби зі спеціальним впливом на SARS-CoV-2. 

3. ПЛР на SARS-CoV-2 залишається позитивною протягом як мінімум 2 тижнів після 

виявлення цільного вірусу (по культурі, см. Малюнок 3). Пацієнти, які переходять 

в легеневу фазу, зазвичай мають позитивний результат ПЛР, незважаючи на 

припинення реплікації вірусу (і, отже, менш імовірно заразні). 

4. Через недостатню чутливість ПЛР-тесту майже 20% пацієнтів, які переходять в 

легеневу фазу, матимуть ПЛР-негативні результати (навіть при повторному 

тестуванні). При появі симптомів ПЛР буде позитивною приблизно у 60% 

пацієнтів; максимальна частота позитивних результатів доводиться на 8-й день 

(після інфікування), коли 80% пацієнтів матимуть позитивний результат (див. 

Малюнок 3). [208] 

5. Пацієнти з симптомами, ймовірно, будуть заразними протягом обмеженого періоду 

часу, починаючи з 2-3 днів до появи симптомів і впродовж до 6 днів після появи 

симптомів (див. Малюнок 3). [209] 

6. Важливо розуміти, що пацієнти з КОВІД-19 мають різні фенотипи, ймовірно, в 

залежності від розміру інокулята і вірусного навантаження, генетичної 

гетерогенності мутацій і поліморфізмів, групи крові, статі та андрогенного статусу, 

віку, раси, ІМТ (ожиріння), імунологічного статусу, нутрітивного статусу і 

супутнього захворювання. [111,210-219] Фенотип при появі симптоматики 

визначає прогноз і впливає на оптимальний підхід до лікування. 

7. Легенева фаза характеризується імунною дисрегуляцією [170, 178, 180, 188, 191, 

192, 213, 220-228], мікросудинним пошкодженням легенів (васкулопатія) [188,228-

231] з активацією згортання і прокоагулянтним станом разом з характеристиками 

пневмонії, що організовується. [232 233] 

8. Пошкодження ендотелію і дисбаланс як вродженої, так і адаптивної імунної 

відповіді з аберрантною активацією макрофагів, грає центральну роль в патогенезі 

важкого перебігу КОВІД-19. [188] 

9. У міру того, як пацієнти прогресують вниз по легеневому каскаду, захворювання 

все важче зупинити. Це має двоякий сенс. 

a Раннє лікування (легеневої фази) ВАЖЛИВО для гарного результату. 

b Лікування в пізній легеневій фазі може вимагати збільшення дози 

кортикостероїдів, а також використання екстрених методів (наприклад, 

плазмаферезу). Однак пацієнти, які надходять в пізню легеневу фазу, можуть 

прогресувати до незворотної легеневої фібропроліферативної фази (див. 

Малюнок 8). 

10. Легенева фаза КОВІД-19 піддається лікуванню; недоцільно обмежувати терапію 

тільки «підтримуючою терапією». Крім того, малоймовірно, що буде одна-єдина 

«срібна куля» для лікування важкого захворювання КОВІД-19. Швидше, пацієнти 

будуть мати потребу в лікуванні кількома медикаментами/втручаннями, які мають 

синергетичний і частково співпадаючий біологічний ефект. Перепрофільовані ліки, 

схвалені FDA, які є безпечними, недорогими і легко доступними, ймовірно, 

нададуть серйозний терапевтичний ефект на це захворювання. Вплив КОВІД-19 на 



країни із середнім і низьким рівнем доходів величезний; ці країни не можуть 

дозволити собі дорогі «дизайнерські» молекули. 

11. Рентгенологічні і патологічні дані про захворювання легень КОВІД-19 характерні 

для вторинної пневмонії, що організовується (а не для ГРДС). [232 234 235] 

12. ЦЕ НЕ ГРДС (принаймні, спочатку). Початкова легенева фаза не виглядає, не 

пахне і не є ГРДС. [236-238] Інфільтрати «матового скла» є периферійними і 

плямистими, [234] і не схожі на залежну консолідацію повітряного простору 

(«мокру губку (sponge lung»/«легені новонародженого (baby lung)»), що характерно 

для «типового» ГРДС. [239] Показник вмісту води в легенях (ІПЗРЛ - індекс 

позасудинної рідини легень) знаходиться в межах норми або збільшений незначно 

(отже, це виключає некардіогений набряк легень (ГРДС) за визначенням). 

Піддатливість легень в нормі (це виключає ГРДС). Пацієнти не реагують на 

позитивний тиск у кінці видиху (ПТКВ (PEEP)). Лікування пацієнтів також як і при 

ГРДС - дуже небезпечний підхід. Гіпоксія виникає через серйозну невідповідність 

вентиляції і перфузії, ймовірно, через звуження мікросудин, тромбоз і вазоплегію. 

13. Основними принципами легеневої фази (MATH+) є використання протизапальних 

засобів для пом'якшення «цитокінових штормів» разом з повною 

антикоагулянтною терапією для обмеження мікросудинного і макросудинного 

згортання крові і додатковим киснем для подолання гіпоксії. 

14. Легенева фаза КОВІД-19 характеризується тривалістю імунної дисрегуляції, яка 

може тривати тижні або навіть місяці. Раннє і різке припинення прийому 

протизапальних засобів, ймовірно, призведе до повторного запального процесу 

(див. Малюнок 5). [240] 

15. SARS-CoV-2, в порівнянні з усіма іншими респіраторними вірусами, активує 

цитокіни і хемокіни, в той же час пригнічуючи експресію інтерферону альфа 

(основний механізм противірусної захисту організму). [131,155] Низький 

вроджений противірусний захист і високий рівень прозапальних медіаторів 

сприяють триваючому і прогресуючому пошкодженню легенів. 

16. Пацієнти, у яких цитокіновий шторм не «ослабне», перейдуть до «H-фенотипу», 

що характеризується поганою піддатливістю легеневої тканини, важкою 

респіраторною недостатністю і високою рекрутуємістю легенів (високий показник 

ПТКВ) (див. Малюнок 8). Перехід до цієї фази посилюється вентилятор-

індукованим пошкодженням легенів (ВІПЛ). Гістологічна картина «H-фенотипу» 

характеризується гострою фібринозною і організуючою пневмонією (ОФОП) з 

великим внутрішньоальвеолярним відкладенням фібрину, так званими 

фібриновими «кульками», з відсутніми або мінімальними гіаліновими мембранами. 

[215,235,241-243] При розвитку ОФОП кортикостероїди мало ефективні. На ранній 

фазі ОФОП слід спробувати метилпреднізолон в високих дозах, однак у багатьох 

пацієнтів прогресує незворотний фіброз легенів з тривалою залежністю від апарату 

ШВЛ і в кінцевому результаті смертю. 

17. У невідомого відсотка пацієнтів з КОВІД-19 спостерігається «тиха гіпоксія» з 

притуплюванням респіраторної відповіді. Цей феномен може бути пов'язаний з 

залученням хеморецепторів каротидних тіл та/або дисфункцією стовбура 

головного мозку [244, 245] і вимагає проведення пульсоксиметрії у пацієнтів з 

симптомами, які перебувають на лікуванні в домашніх умовах (як обговорювалося 

вище). 

18. Слід визнати, що НМГ має неантикоагулянтні властивості, які, ймовірно, корисні 

для пацієнтів з КОВІД-19, включаючи протизапальні ефекти та інгібування 

гістонів. [246] Крім того, дослідження in vitro показують, що гепарин пригнічує 

взаємодію SARS-CoV-2 з рецептором ACE-2 і проникнення вірусу [247,248], а 

також реплікацію вірусу [55,95]. Найбільш важливо, що НМГ пригнічує гепараназу 

(HPSE). [249] Гепараназа руйнує ендотеліальний глікокалікс, підвищуючи 



проникність ендотелію, активуючи згортання і посилюючи ендотелііт. [249] 

Повідомляється, що рівні HPSE підвищуються у пацієнтів з тяжкою інфекцією 

КОВІД-19. [250] 

19. Через простоту введення, більшу активність проти Ха і кращий профіль безпеки ми 

вважаємо за краще використовувати низькомолекулярний гепарин (НМГ) ніж 

нефракціонований гепарин (НФГ). 

20. Поєднання стероїдів і аскорбінової кислоти (вітаміну С) дуже важливо. Обидва 

мають потужну сінергетичну протизапальну дію. [129,137] Вітамін C захищає 

ендотелій від оксидативного пошкодження. [130,251-253] Крім того, вітамін C 

збільшує експресію інтерферону-альфа [24], в той час як кортикостероїди (без 

вітаміну С) знижують експресію цього важливого білка. [254-257] Слід зазначити, 

що при застосуванні кортикостероїдів в легеневій фазі (а не під час фази реплікації 

вірусу) вони, мабуть, не збільшують виділення вірусу або не знижують продукцію 

антитіл специфічного типу. [113,258] Цілком ймовірно, що гепарин (НМГ) діє 

синергетично з кортикостероїдами і вітаміном С для захисту ендотелію і лікування 

ендотелііту при тяжкому перебігу КОВІД-19. 

21. Незважаючи на дуже важливі і вражаючі результати дослідження Recovery-

Dexamethasone, метилпреднізолон є найкращим кортикостероїдом при легеневій 

фазі КОВІД-19. Це твердження засноване на фармакокінетичних даних (краща 

проникність легень) [259], геномних даних, специфічних для SARS-CoV-2, [260] і 

довгому досвіді успішного використання при запальних захворюваннях легенів. 

22. Для профілактики і лікування ранньої симптоматичної фази ми пропонуємо 

комбінацію кверцетину (рослинний поліфенол), вітаміну С і цинку. Це засновано 

на цікавих фундаментальних наукових даних, які показують, що: 

a Цинк необхідний для вродженого і адаптивного імунітету. [34] Крім того, цинк 

пригнічує РНК-залежну РНК-полімеразу in vitro проти вірусу SARS-CoV-2. [33] 

b Кверцетин має пряму віруліцидну дію проти ряду вірусів, включаючи SARS-

CoV-2. [22,27,30] Крім того, кверцетин діє як Іонофор цинку. [261] 

c Вітамін С підвищує ефективність кверцетину і має противірусну активність. 

[22] 

23. Слід також зазначити, що вітамін D може бути дуже потужним засобом 

профілактики і лікування КОВІД-19. [2-9] Дефіцит вітаміну D частково 

пояснює величезні географічні відмінності в смертності від цього 

захворювання. [4262]  

  



Малюнок 8. Наслідки уникнення «стероїдів». КТ через 23 дні 

«допоміжного лікування», що демонструє пізню фібропроліферативну 

(незворотну) фазу захворювання легенів при КОВІД-19 (Зображення 

люб’язно надано доктором П’єром Корі з Нью-Йорка). 

 

 

  



Наукове обґрунтування протоколу лікування MATH+ (легенева фаза) 

Три основних патологічних процесу призводять до поліорганної недостатності та смерті 

при КОВІД-19: 

1. Гіперзапалення («Цитокіновий шторм») - порушення регуляції імунної системи, 

клітини якої проникають і ушкоджують легені, а також інші органи, включаючи серце і 

кістковий мозок. В даний час широко визнано, що SARS-CoV-2 викликає аберрантну 

активацію Т-лімфоцитів і макрофагів, що призводить до «цитокінового шторму». 

[170,178,180,191,192,213,220,222-227] Крім того, патологоанатомічне дослідження 

продемонструвало ознаки «синдрому активації макрофагів» з гемофагоцитозом і 

захворюванням, подібним гемофагоцитарному лімфогістіоцитозу. [188] 

2. Гіперкоагуляція (підвищене згортання крові) - порушення регуляції імунної системи 

пошкоджує ендотелій і активує згортання крові, викликаючи утворення мікро- і макро-

згустків крові. Активація згортання крові може відбуватися безпосередньо через 

підвищену експресію фактора Ха, а також пошкодження ендотелію з вивільненням 

великих агрегатів фактора Ван Віллебранда. [45] Ці згустки крові погіршують кровообіг. 

[96,97,99-107,230,231,263,264] Слід зазначити, що тромботична мікроангіопатія вражає 

переважно легеневий і мозковий кровообіг. [188] 

3. Важка гіпоксемія (низький рівень кисню в крові) - запалення легенів, викликане 

цитокіновим штормом, разом з мікротромбозом в малому колі кровообігу серйозно 

погіршує абсорбцію кисню, що призводить до недостатності оксигенації. 

Вищезазначені патології не нові, хоча сукупна тяжкість захворювання КОВІД-19 значна. 

Наш давній і недавній досвід показує стабільно успішне лікування, якщо будуть досягнуті 

традиційні терапевтичні принципи раннього і агресивного втручання, до початку 

серйозної органної недостатності. На нашу колективну думку, історично високі рівні 

захворюваності та смертності від КОВІД-19 обумовлені одним фактором: широко 

поширеним і недоречним небажанням лікарів стаціонарів і реаніматологів застосовувати 

протизапальні та антикоагулянтні методи лікування, включаючи терапію 

кортикостероїдами на ранніх етапах госпіталізації пацієнта. Важливо розуміти, що 

пацієнта вбиває не вірус, а його надактивна імунна система. [177,180,188,245] Розтини 

продемонстрували мінімальний вірусний цитопатичної ефект. [188,245] Полум'я 

«цитокинової пожежі» вийшло з-під контролю, і його необхідно загасити. Надання 

підтримуючої терапії (за допомогою апаратів ШВЛ, які самі розпалюють пожежу) і 

очікування, поки цитокінова пожежа не згорить сама по собі, не працює ... цей підхід 

ЗАЗНАВ ПОРАЗКИ і привів до смерті десятків тисяч пацієнтів. 

«Якщо ваш підхід не працює, змініть підхід» - PEM 

Систематична відмова систем інтенсивної терапії застосовувати кортикостероїдну терапію 

(на ранніх етапах цієї пандемії) стала результатом опублікованих Всесвітньою 

організацією охорони здоров'я рекомендацій проти використання кортикостероїдів (зовсім 

недавно, 27 травня 2020 р.) [265 266]. Потім ця рекомендація була підтверджена Центрами 

з контролю і профілактиці захворювань (CDC), Американським торакальним суспільством 

(ATS), Американською асоціацією інфекційних захворювань (IDSA) та іншими. 

Публікація, створена одним з членів групи передової лінії лікування критичних станів 

КОВІД-19 (FLCCC) (UM), визначила помилки, допущені цими організаціями в аналізі 

досліджень кортикостероїдів на основі результатів пандемій SARS і H1N1. [108,267] Їх 

помилкова рекомендація уникати кортикостероїдів при лікуванні КОВІД-19 привела до 

розвитку численних відмов органів у величезній кількості установ системи інтенсивної 

терапії по всьому світу і до надмірної смертності. Нещодавно опубліковані результати 

дослідження RECOVERY-DEXAMETHASONE надають остаточні і переконливі докази 

переваг кортикостероїдів для порятунку життя і переконливу перевірку протоколу 



MATH+. Слід визнати, що кортикостероїди - єдина терапія, що знижує смертність 

пацієнтів з КОВІД-19. [125] У дослідженні RECOVERY-DEXAMETHASONE було 

рандомізовано 2104 пацієнтів, які отримували дексаметазон 6 мг (еквівалент 32 мг 

метилпреднізолону) один раз на добу (перорально або внутрішньовенно) протягом десяти 

днів, і їх порівнювали з 4321 пацієнтом, рандомізованим для отримання стандартного 

лікування. [87] Дексаметазон знизив смертність на одну третину у пацієнтів, що 

знаходяться на ШВЛ (співвідношення частот 0,65 [95% довірчий інтервал від 0,48 до 

0,88]; p = 0,0003) і на одну п'яту у інших пацієнтів, які отримують тільки кисень (0,80 [0,67 

до 0,96]; p = 0,0021). У тих пацієнтів, яким не потрібна респіраторна підтримка, користі не 

було (1,22 [0,86–1,75; p = 0,14). Результати цього дослідження ПЕРЕКОНЛИВО 

підтверджують протокол EVMS/MATH+, який рекомендує використання кортикостероїдів 

для «легеневої фази» КОВІД-19. Слід зазначити, що ми вважаємо нетитровану 

«фіксовану» дозу дексаметазону, використану в дослідженні RECOVERY-

DEXAMETHASONE, дуже низькою. Крім того, як зазначено вище, ми вважаємо 

метилпреднізолон кортикостероїдом вибору для лікування захворювання легень, 

викликаного КОВІД-19. Перевага метилпреднізолону в покращенні респіраторної функції, 

залежно від апарату штучної вентиляції легенів і смертності було підтверджено в ряді 

обсерваційних досліджень [109,110,116,258,268-270], а також в рандомізованому 

контрольованому дослідженні [118]. Слід визнати, що користь метилпреднізолону щодо 

зниження смертність не була підтверджена в недавньому бразильському рандомізованому 

контрольованому дослідженні. [240] Однак в цьому дослідженні застосування 

метилпреднізолону було розпочато відносно пізно (на 13-й день після появи симптомів), 

але, що найбільш важливо, він був припинений через 5 днів. Це неуспішне дослідження 

підтвердило концепцію раннього і тривалого лікування метилпреднізолоном в залежності 

від клінічної реакції пацієнта. У пацієнтів з високим ризиком інфекції, викликаної 

Strongyloides, пропонується почати скринінг та/або лікування цього паразита 

івермектином перед лікуванням кортикостероїдами. [271] 

Наш протокол лікування, спрямований на ключові патологічні процеси, був дуже 

успішним, якщо його починати протягом 6 годин після того, як у пацієнта з КОВІД19 

з'явилася задишка та/або артеріальна десатурація і потрібен був додатковий кисень. Якщо 

такий ранній початок лікування може бути досягнуто систематично, потреба в апаратах 

штучної вентиляції легенів і ліжках відділення інтенсивної терапії різко знизиться. 

Додаткові ресурси: 

Читача відсилають до великої серії розтинів, проведених Брюсом та ін., в якій чітко 

визначена патофізіологія важкого захворювання КОВІД-19. [188] 

У даній статті розглядається наукове обґрунтування протоколу MATH+. [127] 

У цьому відео з U-подібною трубкою професор Брітт Глаунсінгер, PhD, дає всебічний 

огляд молекулярної вірусології SARS-CoV-2:  

https://www.youtube.com/watch?v=DQVpHyvz4no  

Лекція Пола Маріка, MD, щодо клінічних аспектів КОВІД-19 

https://youtu.be/bJZcDBTEGio 

  

https://www.youtube.com/watch?v=DQVpHyvz4no
https://youtu.be/bJZcDBTEGio
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