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ІНТЕРЛЕЙКІНУ 6 ПРИ ЛІКУВАННЯ ПНЕВМОНІЇ, АСОЦІЙОВАНОЇ З COVID-19
Кафедра клінічної імунології, алергології та ендокринології
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Відомо, що вірус SARS Cov-2 може викликати цитокіновий шторм, що є однією із

ключових причин тяжкого перебігу, ускладнень та смертності. Серед прозапальних цитокінів,
які виділяються під час цитокінового шторму, саме гіперпродукція інтерлейкіну 6 (IL-6) корелює
з поганим прогнозом при COVID-19. Важливо, що підвищення рівня IL-6 передує у часі клініко-
патогенетичній реалізація його біологічних ефектів. Тому, метою даного дослідження було
запобігання чи зменшення ризику інвазивної штучної вентиляції легень і смерті шляхом
раннього введення низьких доз блокатора інтерлейкіну 6 у хворих із тяжкою пневмонією
COVID-19.

Досліджено 92 дорослих (38-81 рік) хворих на COVID-19 асоційовану пневмонію
тяжкого ступеня із прогресуючим перебігом та наростаючими маркерами запалення. Пацієнти
розділені на 2 групи: основну (42 хворих) та контрольну (50 хворих). Пацієнти обох груп
отримували стандартне лікування, а пацієнти досліджуваної групи (42 особи) додатково
отримували розчинний інгібітор рецептора IL-6 - тоцилізумаб (Actemra) у дозі 162 мг у вигляді
двох доз одночасно, по одній у кожне стегно. У групі тоцилізумабу у 85,7% пацієнтів
спостерігався позитивний вплив на клінічні прояви з нормалізацією температури тіла та
підвищенням сатурації протягом 5-7 днів після початку лікування тоцилізумабом порівняно з
63% у контрольній групі (р<0,05). Також, у групі тоцилізумабу, порівняно із контролем, у 1,42
рази (p <0,05) знижувалася потреба в кисневій дотації через 7 днів після лікування, у 1,68 рази
рідше (p <0,05) відмічалося погіршення стану пацієнтів, у 1,96 рази (p <0,05) знижувалася
потреба у штучній вентиляції легень та у 1,96 рази (p<0,05) рази зменшувалася смертність.
Клінічні показники крові, включаючи С-реактивний білок, феритин і D-димер, також
знижувалися швидше в групі тоцилізумабу.

Раннє застосування розчинного інгібітора рецептора IL-6 тоцилізумабу у пацієнтів із
тяжкою пневмонією, пов’язаною з COVID-19, знижує ризик дихальної дисфункції та смерті.
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З метою діагностики порушень вуглеводного обміну використовують такі лабораторні

показники: глікемія натще, пероральний глюкозотолерантний тест, випадкове визначення
глікемії, глікований гемоглобін (HbA1c). У нормі рівень глікемії натще у цільній капілярній крові
нижче 5,6 ммоль/л, у венозній плазмі – нижче 6,1; через 2 год після навантаження глюкозою і в
цільній капілярній крові, і у венозній плазмі – нижче 7,8 ммоль/л.

Визначення HbA1c має низку відомих переваг у порівнянні з іншими показниками. Його
рівень ≥ 6,5 % є діагностичним критерієм цукрового діабету (ЦД), але рівень 6,0 – 6,4 % не
виключає цього діагнозу при гіперглікемії. Діапазон значень HbA1c 5,5 – 6,4 %, згідно
рекомендацій ААСЕ/АСЕ, може бути використаний для скринінгу предіабету. Низка
ендокринопатій (хвороба і синдром Іценка-Кушинга, акромегалія, феохромоцитома,
тиреотоксикоз, гіперпаратиреоз) закономірно супроводиться патологічною гіперпродукцією
контрінсулярних гормонів (КІГ). До КІГ відносяться: глюкагон, адреналін, соматотропний
гормон, глюкокортикоїди, тиреоїдні гормони. Патогенез порушень вуглеводного обміну за
надмірної продукції КІГ зумовлений інсулінорезистентністю периферійних тканин, зниженням
секреції інсуліну, підвищенням глюконеогенезу і глікогенолізу в печінці та підсиленням
абсорбції глюкози в кишечнику. При цьому інсулін є єдиним гормоном, що знижує рівень
глюкози в крові.
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Гіперкортицизм. Порушення вуглеводного обміну повязані із стимулюючою дією
глюкокортикоїдів на глюкогенез і формуванням інсулінорезистентності. Симптоматичний
(стероїдний) ЦД розвивається у 10 – 20 % хворих.Розвиток такого ЦД можливий і при лікуванні
глюкокортикоїдними препаратами. Феохромоцитома. Причиною транзиторної гіперглікемії є
гіперпродукція катехоламінів, які тормозять секрецію інсуліну і стимулюють синтез глюкагону,
посилюють гліколіз, розпад глікогену і анаеробний глюконеогенез. Акромегалія. Патогенез
гіперглікемії пов'язаний, з одного боку, з розвитком інсулінорезистентності, з іншого – з
гіперінсулінемією. Частота порушень вуглеводного обміну, в тому числі і вторинний ЦД,
складає 10 – 60%. Гіпертиреоз. Гіперглікемія, що зазвичай, носить транзиторний характер,
обумовлена розпадом глікогену і поступленням глюкози в кровоток. При цьому продукти
гліколізу добре окисляються і кетоз не розвивається. Гіперпаратиреоз. Надлишок паратгормону
як при первинному, так і при вторинному гіперпаратиреозі може призвести до
інсулінорезистентності і порушення секреції інсуліну.

Отже, наявність ендокринопатій, що супроводяться надмірною продукцією КІГ,
передбачає необхідність дообстеження з метою виявлення вторинного ЦД. З іншого боку, при
ЦД з наявністю симптоматики, характерної для вищевказаних ендокринопатій викликає підозру
в існуванні вторинної гіперглікемії. Це дозволить виявляти вторинні форми ЦД.
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В останні роки цукорзнижувальна терапія хворих на цукровий діабет поповнилась
препаратами-інгібіторами ниркової реабсорбції глюкози. Доведена їх ефективність у зниженні
кардіоваскулярної смертності, дискутується питання про їх вплив на масу тіла, функціональний
стан печінки, нирок, гемограму.

Мета дослідження – вивчити вплив гіпоглікемізуючої терапії із застосуванням інгібіторів
ниркової реабсорбції глюкози у комбінації з метформіном на рівень глікемії, глікозильованого
гемоглобіну, функціональний стан печінки, нирок та гемограму у хворих на цукровий діабет
типу 2 та неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП). Нами обстежено 49 хворих на
цукровий діабет 2-го типу, у яких діагностовано НАЖХП. Серед них було 20 чоловіків та 29
жінок віком від 50 до 73 років. 26 пацієнтів  у якості цукрознижувальної терапії отримували
дапагліфлозин та метформін. При об’єктивному обстеженні 18,8 % хворих мали субіктеричність
склер, 66,4 % відмічали чутливість або болючість при пальпації у правому підребір’ї, у 47,9 %
спостерігались диспепсичні прояви. Ультразвукове дослідження печінки показало її збільшення
у 100 % пацієнтів. Середній показник рівня глікозильованого гемоглобіну дорівнював 8,8 %
індекс маси тіла складав 36,4 +- 1,60 кг/м2. Рівень індикаторних ферментів був
підвищений(АЛТ-52 од/л; АСТ-30 од/л), білірубін 29 мкм/л, креатинін –81,6 мкм/л, швидкість
клубочкової фільтрації – 71,2 мл/хв./1,73 м2. Усі пацієнти дотримувались дієтичних
рекомендацій. Дапагліфлозин застосовували у дозі 10 мг 1 раз на добу вранці до сніданку.
Метформін хворі отримували двічі на добу у індивідуальній дозі після сніданку та ввечері.
Спостереження за пацієнтом в процесі лікування продовжувалось 6 місяців. Їм проводили
ультразвукове, біохімічне, гематологічне дослідження, визначали рівень глікозильованого
гемоглобіну. Результати дослідження свідчать, що суттєвих змін у самопочутті хворих,
інтенсивності їхніх скарг не відбулося. На початку дослідження скарги на болючість та важкість
у правому підребер’ї спостерігалась у 66,4 %, а через 6 місяців - у 70,0%. Рівень
глікозильованого гемоглобіну дорівнював 7,6% та 8,8% відповідно(P<0,05). Дослідження
гемограми показало, що концентрація гемоглобіну до початку лікування становило 159,1 ± 3,4
г/л, а після – 136,3 г/л (Р>0,05), кількість лейкоцитів-6,4±0.4х10(9)/л, до та 6,3 ± 0,3х10(9)/л
після (Р>0,05), еритроцитів 6,5 ± 0,2 та 4,9 ± 0,3х10(12)/л (Р>0,05), тромбоцитів 190,3 ± 4.2 та


