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Від появи нового збудника — SARS-CoV-2 на-
прикінці 2019 р. коронавірусна хвороба-2019 

(COVID-19) посідає провідне місце в структурі гост-
рих респіраторних вірусних інфекцій. Поширив-
шись неконтрольовано по всьому світу та досі  
не демонструючи тенденцію до зникнення, вірус 
спричинив близько 772 млн випадків інфікуван-
ня та смерть 6,9 млн інфікованих осіб (станом на 
грудень 2023 р.) [19]. Серед різноманіття клінічних 
виявів, з яким стикалися клініцисти при веденні та-
ких пацієнтів, не останнє місце посідають невроло-
гічні симптоми. Відповідно до перших результатів 

аналізу випадків COVID-19 в Ухані (Китай) часто-
та виявлення неврологічних симптомів становила  
36,4 %, що спонукало  науковців у всьому світі  ви-
вчити потенційні чинники ураження нервової сис-
теми при цьому захворюванні [9]. Проаналізовано 
численні дані (від  глобальних реєстрів до мульти-
центрових досліджень та серій випадків), але отри-
мані результати часто  характеризувалися знач-
ною неоднорідністю через різні критерії залучення 
пацієнтів (нерідко випадковий набір пацієнтів без 
урахування тяжкості перебігу захворювання) та 
вихідні дані. Ця неоднорідність знач ною мірою 
вплинула як на загальний показник поширеності 
неврологічних проявів при COVID-19 (за різними Стаття надійшла до редакції 11 лютого 2024 р.
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Клінічний випадок тяжкого перебігу 
коронавірусної хвороби-2019 
у пацієнта з розсіяним склерозом, 
що первинно прогресує

Коронавірусна хвороба-2019 (COVID-19), незважаючи на появу нових варіантів збудників, залишається 
провідною в структурі гострих респіраторних вірусних інфекцій та може набувати тяжкого перебігу у пацієнтів 
із супутніми хронічними захворюваннями, зокрема розсіяним склерозом (РС). Частіше підвищені ризики щодо 
ускладненого перебігу  COVID-19 відзначали у пацієнтів із РС похилого віку, чоловічої статі, у разі значного обме-
ження рухової активності та прогресуючому перебігу захворювання. У той час як для більшості пацієнтів цієї кате-
горії, згідно з літературними даними, характерним був легкий перебіг COVID-19 навіть у порівнянні із загальною 
популяцією. Є повідомлення, що тривалий карантин, який супроводжував пандемію коронавірусної хвороби, 
негативно вплинув на пацієнтів із РС, що прогресує, за рахунок зменшення рухової активності пацієнтів, збільшен-
ня маси тіла та зростання частоти розвитку депресії. На частку пацієнтів із РС, що первинно прогресує, припадає 
близько 15 % від усіх хворих на РС. Вони вирізняються відносно швидким наростанням інвалідизації та обмеженням 
рухової активності. У статті наведено клінічний випадок тяжкого перебігу коронавірусної хвороби у пацієнта похи-
лого віку на тлі РС, що первинно прогресує. Відзначено хвилеподібний перебіг імунопатологічної стадії COVID-19, 
який характеризувався як наростанням ознак інтоксикаційного синдрому, гарячки та проявів дихальної недостат-
ності, так і тривалим збереженням підвищених маркерів запального процесу (С-реактивного білка). Позитивну 
динаміку було отримано після призначення препаратів внутрішньовенних імуноглобулінів, але в пацієнта значно 
обмежилася рухова активність, наросли загальна слабкість і втома, зберігалася здатність обслуговувати себе в 
межах ліжка. Пацієнт втратив можливість самостійно переміщуватися з ліжка в інвалідний візок.

Ключові слова: COVID-19, гостра дихальна недостатність, прозапальні маркери, розсіяний склероз, внут-
рішньовенні імуноглобуліни, випадок із практики.
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даними, від 7,0 до 77,8 %), так і на частоту окремих 
неврологічних скарг [17].

Патогенез неврологічних симптомів при 
COVID-19 є гетерогенним і багатофакторним. На-
явність захворювань нервової системи розціню-
ють як чинник ризику тяжкого/ускладненого пере-
бігу коронавірусної хвороби. 

Запропоновано чотири механізми, які призво-
дять до дисфункції та ушкодження нервової системи 
при COVID-19: безпосереднє проникнення вірусу в 
нервову систему та ушкодження клітин, опосеред-
коване ураження нервової тканини шляхом акти-
вації автоімунних процесів, вплив ендотеліальної 
дисфункції та порушень коагуляції, асоційованих 
із COVID-19, токсичний вплив гост рого системного 
запалення на тлі COVID-19 на аксональні структури. 
Зазначені механізми не запе речують один одного, 
а в багатьох випадках виникають одночасно. 

Активно дискутується ймовірність безпосеред-
нього та/або імуноопосередкованого ушкодження 
SARS-CoV-2 нервової тканини. На користь цього 
свідчать патологічні зміни, виявлені в тканинах 
центральної нервової системи (ЦНС) у хворих, що 
померли від COVID-19, зокрема наявність вірус-
ного антигену в клітинах, на поверхні яких є ре-
цептори до ангіотензинперетворювального фермен-
ту-2 (АПФ-2), ознаки аксонального ушкодження та 
руйнування клітин астроглії, інфільтрації нервової 
тканини CD8+-Т-клітинами й периваскулярними 
макрофагами з меншою часткою CD4+-Т-клітин із 
формуванням ділянок мікрогліальних вузликів. Нові 
дані свідчать про те, що рецептори АПФ-2 експресу-
ються в багатьох ділянках мозку людини та мишей 
(задня поясна кора, моторна кора, чорна речовина, 
шлуночки, нюхова цибулина, середня скронева зви-
вина, ядро поодинокого шляху, вентро латеральний 
відділ довгастого мозку та дорзальне ядро блука-
ючого нерва), кількох типах клітин, які утворюють 
ЦНС (нейрони, астроцити, мікроглія та олігодендро-
цити) [1, 3]. Розглядають такі можливі механізми 
ураження клітин ЦНС, як гематогенний та ретро-
градний нейрональний. Гематогенний шлях нейроін-
вазії підтверджує експресія АПФ-2 ендотеліальними 
клітинами, перицитами, астроцитами та епітелієм 
судинного сплетення шлуночків [3]. Описані ви-
падки, що демонструють інфікування SARS-CoV-2 
ендотеліальних клітин у головному мозку та інших 
органах, свідчать про те, що вірусні частинки здатні 
долати гематоенцефалічний бар’єр  [7, 11, 15].

Інший варіант проникнення вірусу до ЦНС — із 
нюхового епітелію в мозок [2, 14]. Поширеними 
симптомами в пацієнтів із COVID-19 є аносмія та 
дисгевзія, що свідчить про залучення в патологіч-
ний процес нюхової цибулини та нервів за умови 
високого вірусного навантаження в носоглотці [10]. 

Ураження судин і розвиток ендотеліальної дис-
функції є ще одним чинником розвитку неврологіч-
них виявів COVID-19. В основі цих змін лежить над-
мірна реакція імунної системи, при якій поєднання 

продукції нейтрофілами та іншими клітинами імун-
ної системи активних форм кисню та дія запальних 
цитокінів (інтерлейкін- (ІЛ-1), ІЛ-6, фактор нек-
розу пухлин-) і вазоактивних молекул (тромбін, 
гістамін, тромбоксан А2, фактор росту ендотелію 
судин) призводить до порушення ендотеліальних 
з’єднань, підвищення проникності судин і активації 
внутрішньосудинного згортання [20]. Патоморфо-
логічно це виявляється як ендотеліїт, за якого ви-
никають петехіальні крововиливи в стінках крово-
носних судин із периваскулярною інфільтрацією 
Т-клітинами та макрофагами. Ознаки ендотеліїту 
описані в мості, таламусі, юкста-кортикально та в 
білій речовині головного мозку пацієнтів, які по-
мерли від COVID-19 [8, 18]. 

Неврологічні прояви COVID-19 можуть виник-
нути на тлі системного запалення при COVID-19, 
яке патогенетично нагадує «цитокіновий шторм», 
що розвивається при тяжкому сепсисі. Посмертне 
дослідження тканини головного мозку пацієнтів, 
які померли від COVID-19, демонструє поширене 
запалення з активацією мікроглії. При цьому в до-
сліджуваних зразках не відзначено жодних ознак 
супутнього ендотеліїту або наявності вірусу, що, 
можливо, вказує на те, що ці зміни не опосеред-
ковані розвитком ендотеліальної дисфункції чи 
прямим вірусним ураженням, а є наслідком гіпоксії 
та дії медіаторів запалення (подібні зміни спостері-
гали в пацієнтів, які померли від сепсису) [4, 12]. 

COVID-19 та розсіяний склероз. Наявні дані 
свідчать, що супутній діагноз розсіяного склерозу 
(РС) не підвищує ризику інфікування SARS-CoV-2, 
а частота тяжкого перебігу та/або смерті від 
COVID-19 серед цих пацієнтів у деяких випадках є 
нижчою, ніж у загальній популяції. Проте наявність 
окремих чинників та особливостей перебігу захво-
рювання може значно підвищити ризик тяжкого/
ускладненого перебігу COVID-19. До них належать 
похилий вік, чоловіча стать, захворювання, що 
прогресує, значне обмеження рухливості (пацієнти 
не можуть пересуватися самостійно або потребу-
ють інвалідний візок), надмірна маса тіла (індекс 
маси тіла > 30 кг/м2), наявність супутніх хронічних 
захворювань (цукровий діабет, артеріальна гіпер-
тензія), терапія препаратами моноклональних ан-
титіл проти В-клітин, які експресують CD20 [5, 13]. 
Не виключають впливу перенесеного COVID-19 
на погіршення симптомів РС, що, ймовірно, може 
бути зумовлено потенційним впливом вірусу на 
імунопатогенез РС, — мімікрією збудника та епі-
томів ЦНС, високим рівнем запального процесу в 
легенях, який може спричинити міграцію лейко-
цитів у ЦНС, SARS-CoV-2-індукованим дисбіозом 
кишкової мікрофлори, порушенням проникності 
гематоенцефалічного бар’єра на тлі інфекційного 
процесу, процесами демієлінізації, гіперактивації 
Th1/Th17 і NLRP3-інфламасомами в мікроглії, зни-
женням утворення регуляторних Т-лімфоцитів тощо 
[6]. M. Vercellino та співавт. (2022) оцінили наслідки 
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карантину COVID-19 у когорті з 225 пацієнтів із РС, 
що прогресує. Погіршення неврологічного дефіциту  
зафіксоване в 19,7 % осіб, збільшення маси тіла — 
у 28,3 %,  посилення втоми — у 32,4 %, депресію — 
у 30,4 % [16].

Наводимо власний випадок тяжкого перебігу 
COVID-19 у пацієнта із супутнім РС, що первинно 
прогресує.

Клінічний випадок

Пацієнт Ш., 1957 року народження, госпіталізо-
ваний до 2-го інфекційного відділення Олександ-
рівської клінічної лікарні м. Києва 12.04.2023 р. 
зі скаргами на загальну слабкість, підвищення 
температури тіла до 39 С, слабкість у нижніх кін-
цівках, неможливість підняти нижні кінцівки та 
сісти без сторонньої допомоги. З анамнезу захво-
рювання встановлено, що хворіє протягом 3 тиж-
нів, перші симптоми з’явилися в другій половині 
березня, коли відзначив підвищення температури 
тіла та нежить. Звернувся по медичну допомогу до 
сімейного лікаря, який призначив швидкий тест 
на наявність SARS-CoV-2. На підставі позитивного 
результату експрес-тесту пацієнтові встановлено 
діагноз COVID-19 і призначено лікування: мол-
нупіравір у дозі 800 мг двічі на добу (отримував 
із 24.03.2023 до 29.03.2023) та моксифлоксацин 
у дозі 400 мг/до бу. Останній після чотирьох днів 
прийому був відмінений у зв’язку з розвитком по-
бічних реакцій (нудота, блювання, судоми м’язів і 
галюцинації). 

Із 01.04.2023 р. знову спостерігалося під-
вищення температури тіла до 39 С, що стало 
причиною повторного звернення до сімейного 
лікаря. При огляді привертали увагу набряк і по-
мірна гіперемія слизової оболонки ротоглотки, 
аускультативно над легенями жорстке дихання, 
ослаблене в середніх і нижніх відділах справа, 
вислуховувалися вологі хрипи. Сатурація на мо-
мент огляду  — 93 %. Знову призначено анти-
бактерійну терапію (цефтріаксон у дозі 1,0 двічі 
на добу внутрішньом’язово), дексаметазон у дозі 
6 мг/добу, відхаркувальні препарати, глутаргін 
та сульфокамфокаїн. На тлі антибактерійної тера-
пії утримувалася гарячка, при повторному огляді 
11.04.2023 р. сімейний лікар відзначив погіршен-
ня стану: SpO2 — 90—93 %, частота дихальних 
рухів — 22/хв, зниження артеріального тиску до 
80/50 мм рт. ст. Пацієнта направлено на стаціо-
нарне лікування. 

При огляді на момент госпіталізації стан хво-
рого тяжкий, що зумовлено явищами дихальної 
недостатності 1-го ступеня. Свідомість ясна, па-
цієнт орієнтований у просторі, часі та особистос-
ті, гіподинамічний за рахунок виразної слабкості. 
Менінгеальні симптоми відсутні. Шкірні покриви 
звичайного кольору, наявні трофічні зміни на шкірі 
нижніх кінцівок. При огляді ротоглотки — незначна 
гіперемія, мигдалики не збільшені, нашарувань 

не було. Язик вологий, обкладений. Периферичні 
лімфатичні вузли незбільшені, неспаяні між собою 
та з навколишньою клітковиною, безболісні при 
пальпації. Аускультативно вислуховувалися крепі-
туючі хрипи в нижніх відділах з обох боків.  Частота 
дихальних рухів — 20/хв, сатурація — 90—93 % при 
диханні атмосферним повітрям. Серцеві тони — рит-
мічні, звучні, артеріальний тиск — 130/70 мм рт. ст., 
пульс — 103 уд./хв. Живіт симетричний, при паль-
пації м’який, безболісний у всіх відділах. Печінка та 
селезінка не збільшені. Симптом Пастернацького 
негативний з обох боків. Діурез достатній, випо-
рожнень не було 2 доби.

Установлено попередній діагноз: COVID-19, 
тяжкий перебіг. Негоспітальна полісегментарна 
двобічна пневмонія. Гостра дихальна недостат-
ність 1-го ступеня. Захворювання перебігало на 
тлі супутньої патології: ішемічна хвороба серця, 
дифузний кардіосклероз, гіпертонічна хвороба 
ІІ ста дії, 1-го ступеня, ризик 2 (помірний), серце-
ва недостатність І стадії. Розсіяний склероз, тип 
перебігу первинно прогресивний, за розширеною 
шкалою інвалідизації (Expanded Disability Status 
Scale (EDSS)) 7,5 бала. Діагноз РС, що первинно 
прогресує, пацієнту встановлено в 2007 р. Із трав-
ня 2012 р. пацієнт отримував хворобомодифіку-
вальну терапію.

Результати 

Лабораторні дослідження
Загальний аналіз крові від 12.04.2023: лей-

коцити — 14,2 · 109/л (норма — 5,0—11,6), гра-
нулоцити — 12,63 · 109/л (норма — 2,4—7,6), 
лімфоцити — 0,81 · 109/л (норма — 1,3—4,0), 
еритроцити — 4,87 · 1012/л (норма — 3,79—5,78), 
гемоглобін — 148 г/л (норма — 115—173 г/л), 
гематокрит — 40,1 % (норма — 34—53,9 %), 
тромбоцити — 434 · 109/л (норма — 156—342), 
ШОЕ — 34 мм/год.

Біохімічний аналіз крові від 12.04.2023: аланін-
амінотрансфераза — 32,3 ОД/л (норма — < 45,0), 
аспартатамінотрансфераза — 36,7 ОД/л (нор-
ма — < 35,0), загальний білірубін — 7,5 ммоль/л 
(норма — 1,7—21,0), креатинін — 56 ммоль/л 
(норма — 80—115), С-реактивний білок (С-РБ) — 
156,8 мг/л (норма — < 5), глюкоза — 3,5 ммоль/л 
(норма — 3,9—6,4), прокальцитонін — 0,19 нг/мл 
(норма — < 0,5), Д-димер — 3,34 мг/л (норма — 
< 0,5), феритин — 2531,9 нг/мл (норма — 20—250).

Коагулограма від 12.04.2023: фібрин — 44 мг 
(норма — 9—15), фібриноген — 11 г/л (норма — 
2,0—4,0), протромбіновий індекс — 93 % (нор-
ма — 70—130).

Полімеразна ланцюгова реакція (мазок із носо-
глотки) на SARS-CoV-2 від 13.04.2023 — результат 
позитивний. 

Полімеразна ланцюгова реакція (на наяв-
ність вірусу Епштейна—Барр, цитомегаловірусу, 
HSV1/2 типу) від 19.04.2023 — результат негативний. 
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Інструментальні дослідження
Рентгенографія органів грудної клітки від 

13.04.2023 — виявлені ознаки двобічної полісег-
ментарної пневмонії.

Ультразвукове дослідження (УЗД) органів че-
ревної порожнини від 13.04.2023 — гепатомега-
лія, дифузні зміни підшлункової залози, хронічний 
холецистит, мікронефролітіаз.

УЗД щитоподібної залози від 13.04.2023 — па-
тологічних змін не виявлено.

Ехокардіографія від 17.04.2023 — атероскле-
роз аорти, помірна недостатність мітрального та 
трикуспідального клапанів, скоротливість міокар-
да лівого шлуночка збережена.

УЗД легень від 17.04.2023 — інтерстиційні змі-
ни обох легень, 20 балів.

Пацієнту призначено оксигенотерапію (кисне-
ва маска з потоком 5л/хв забезпечувала рівень 
SpO2 97—98 %), з огляду на підвищений рівень 
лейкоцитів і прокальцитоніну  — комбіновану анти-
бактерійну терапію (лінезолід 600 мг 1 раз на добу 
внутрішньовенно (в/в) і цефотаксим 2,0 на добу 
в/в), дексаметазон 8 мг/добу в/в, антикоагулянт-
ну терапію — фондапаринукс натрію 2,5 мг (0,5 мл) 
на добу підшкірно, пероральну та в/в дезінтокси-
каційну терапію, при підвищенні тиску > 140/90 
мм рт. ст. капроприл у дозі 25 мг сублінгвально.

У період з 12 до 18 квітня 2023 р. у пацієнта, 
незважаючи на призначене лікування, зберігала-
ся гарячка (максимально до 39,2 °С), поступово 
наростали явища дихальної недостатності (SpO2 
89—94 % при кисневому потоці 10—12 л/хв). Від-
мінено дексаметазон та призначено «Солу-медрол» 
у дозі 250 мг/добу в/в із поступовим зменшенням 
дози препарату. 

У наступні дні (19.04—24.04) стан хворого про-
гресивно погіршувався, наросли вияви загально-
інтоксикаційного синдрому, задишка, відзначено 
подальше зниження сатурації до 76 %, поява та-
хікардії в спокої до 120—130 уд./хв (хворий кон-
сультований кардіологом), що стало причиною 
переведення пацієнта до відділення інтенсивної 
терапії та реанімації.

Відповідно до результатів дообстеження (бакте-
ріологічний посів крові на стерильність — резуль тат 
негативний, бактеріологічний посів мокротин ня — 
виявлено Klebsiella pneumoniae 106 КУО/мл, 
Candida spp. 105 КУО/мл, S. anhaemolyticus 
107 КУО/мл, Staphylococcus aureus 3 · 103 КУО/мл, 
інтерлейкін-6 — 270,6 пг/мл (норма — < 7,0), фе-
ритин > 2000 нг/мл (норма — 20—250), С-РБ — 
104,6 мг/л (норма — < 5,0)) додатково призначено 
флуконазол у дозі 200 мг/добу в/в, відмінено фон-
дапаринукс натрію та призначено еноксапарин у 
дозі 0,8 мл двічі на добу підшкірно, 10 % імуноглобу-
лін людини нормальний для в/в введення в дозі 
0,8 г/кг маси тіла впродовж двох днів. 

На тлі призначення препаратів в/в імуногло-
булінів відзначено поступову позитивну динаміку. 

У пацієнта нормалізувалася температура тіла, 
зменшувалися вияви дихальної недостатності (са -
турація зберігалася в межах 94—96 % при до-
датковій інсуфляції кисню, без кисню — 88—
91 %), нормалізувалися показники гемодинаміки. 
05.05.2023 р. пацієнта переведено до інфекційно-
го відділення для продовження лікування.

Повторне погіршення стану пацієнта відзна-
чено 16.05.2023 р., коли після відносно тривалого 
періоду нормалізації температури тіла повторно 
виникла гарячка до 38,3 С, з’явилася задишка 
при мінімальному фізичному навантаженні та роз-
мові. Сатурація при диханні атмосферним повітрям 
становила 84—88 %, при додатковій інсуфляції 
кисню — 95—96 %. Для корекції лікування по-
вторно визначено маркери запального процесу: 
інтерлейкін-6 — 69,27 пг/мл (норма < 7,0), фе-
ритин > 2000 нг/мл (норма — 20—250), С-РБ — 
88,54 мг/л (норма < 5,0). За результатами рентге-
нографії органів грудної клітки зберігалися ознаки 
двобічної полісегментарної пневмонії. Інтерстицій-
ні зміни, за даними УЗД легень, відповідали 24 ба-
лам. На підставі отриманих результатів прийнято 
рішення щодо повторного призначення препаратів 
в/в імуноглобулінів у дозі 0,8 г/кг упродовж двох 
днів. Нормалізація температури тіла зафіксована 
вже на другий день. Температура зберігалася в 
межах норми до 16.06.2023 р.

12.07.2023 р. пацієнт виписаний у задовіль-
ному стані, на 9-й день нормальної температу-
ри тіла, показник SpО2 при диханні атмосферним 
повітрям — 90—93 %. Кисневий концентратор 
у домашніх умовах забезпечений амбулаторною 
службою.

Діагноз при виписці: COVID-19, тяжкий перебіг. 
Негоспітальна двобічна полісегментарна пневмо-
нія. Гостра дихальна недостатність 2-го ступеня. РС, 
що первинно прогресує, виразний центральний 
тетрапарез із порушенням функції верхніх і нижніх 
кінцівок. Порушення функції тазових органів за 
центральним типом, церебрастенічний синдром. 
Ішемічна хвороба серця, дифузний кардіосклероз, 
гіпертонічна хвороба гіпертонічна хвороба ІІ стадії, 
1-го ступеня, ризик 2 (помірний). Серцева недо-
статність І стадії. Синдром нижніх сечовивідних 
шляхів. Хронічна нормохромна анемія неуточненої 
етіології середнього ступеня тяжкості. Пролежень 
латеральної ділянки правого стегна, ІІ ступінь. 

У пацієнта значно обмежилася рухова актив-
ність, наросла загальна слабкість і втома, зберег-
лася здатність обслуговувати себе в межах ліжка, 
але він втратив можливість самостійно переміщу-
ватися з ліжка в інвалідний візок.

Цей клінічний випадок демонструє тяжкий пере-
біг COVID-19, який прогресує, у пацієнта із РС, що 
первинно прогресує, незважаючи на своєчасне 
призначення глюкокортикостероїдів у дебюті роз-
витку імунопатологічної стадії хвороби. Додавання 
внутрішньовенного людського імуноглобуліну до 
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терапії дало змогу отримати швидкий позитивний 
ефект і стабілізувати стан за рахунок додаткового 
імуномодулювального ефекту та замісної терапії 
у хворого, що отримував хворобомодифікувальну 
терапію. Призначення інших імуномодулювальних 
засобів, які застосовують у такій клінічній ситуації 
(моноклональні антитіла, інгібітори янус-кіназ), було 
неможливе через наявні протипоказання (високий 
ризик виникнення септичних ускладнень). Звертає 
увагу пізне призначення противірусної терапії че-
рез пізнє первинне звернення хворого до лікаря.  

Висновки

Коронавірусна хвороба у пацієнтів із РС, що 
первинно прогресує, має вищий ризик прогресу-
вання до тяжкого/ускладненого перебігу, особ-
ливо за наявності додаткових чинників ризику. 
Ведення таких пацієнтів потребує своєчасного 

амбулаторного призначення препаратів противі-
русної дії (комбінація нірматрелвір/ритонавір про-
тягом перших п’яти днів від появи клінічної симпто-
матики, за відсутності препарату — госпіталізація 
для призначення в/в ремдесивіру), які є найефек-
тивнішими при лікуванні COVID-19. За розвитку 
ознак дихальної недостатності та/або вторинної 
бактерійної пневмонії показані рання госпіталіза-
ція, проведення динамічного лабораторного мо-
ніторингу, зокрема маркерів запального процесу. 
При розвитку дихальної недостатності за відсут-
ності швидкого клініко-лабораторного ефекту від 
первинної терапії глюкокортикостероїдами слід 
розглянути в/в  введення препаратів людського 
імуноглобуліну, оскільки інші імуномодулювальні 
засоби, які застосовують у такій клінічній ситуа-
ції (моноклональні антитіла, інгібітори янус-кіназ), 
цим хворим протипоказані.   

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження — О. Г., В. М.;

літературний пошук — О. Б., С. Ш.; написання тексту — О. Б., С. Ш.

редагування — О. Г., В. М. 
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A clinical case of a severe course of the COVID- 19 
in a patient with primary progressive multiple sclerosis

Coronavirus disease-2019 (COVID-19), despite the emergence of new pathogen variants, remains the leading 
cause of acute respiratory viral infections and can be severe in patients with concomitant chronic diseases, including 
multiple sclerosis (MS). Increased risks of complicated COVID-19 were more often observed in elderly MS patients, 
males, those with significant physical activity limitations, and progressive disease. While the majority of patients in 
this category, according to the literature, were characterised by a mild course of COVID-19, even compared to the 
general population. There are reports that the prolonged quarantine that accompanied the coronavirus pandemic 
had a negative impact on patients with progressive MS by reducing patients’ physical activity, increasing body weight, 
and increasing the incidence of depression. Primary progressive MS patients account for about 15 % of all MS patients. 
They are characterised by a relatively rapid increase in disability and limitation of motor activity. The article presents 
a clinical case of severe coronavirus disease in an elderly patient with primary progressive MS. The authors note the 
wave-like course of the immunopathological stage of COVID-19, which was characterised by both the increase in signs 
of intoxication, fever and respiratory failure, and the prolonged preservation of elevated markers of the inflammatory 
process (C-reactive protein).  Positive dynamics was obtained after prescribing intravenous immunoglobulins, but the 
patient’s motor activity was significantly limited, general weakness and fatigue increased, and the ability to care for 
oneself in bed remained. The patient lost the ability to independently move from the bed to the wheelchair.

Keywords: COVID-19, acute respiratory failure, pro inflammatory markers, multiple sclerosis, intravenous 
immunoglobulins, case report.
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