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АНОТАЦІЯ 

 
Гомелюк Т. М.  Прогнозування віддалених наслідків негоспітальної 

пневмонії, спричиненої COVID­19, залежно від індексу коморбідності 

Чарлсона  – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії за спеціальністю 222 

«Медицина» (22 «Охорона здоров’я»). –  Тернопільський національний 

медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, 2023.  

Тернопільський національний медичний університет імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2023.  

У дисертації наведено нове, науково­обгрунтоване теоретичне 

узагальнення та здійснено розв’язання актуального завдання, яке полягало у 

встановленні основних лабораторних змін при негоспітальній пневмонії 

різної категорії складності, спричиненої SARS­CoV­2, залежно від 

коморбідної обтяженості та прогнозуванні якості життя через 1 рік після 

виписки. 

Отримані результати свідчать про значний вплив супутньої патології на 

тяжкість позалікарняної пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2, зокрема, у 

деяких хворих з 2 і 3 категоріями складності пневмонії виявлено низький 

індекс коморбідності Чарлсона (0­2 бали), а у більшості хворих з 4 

категорією складності пневмонії –  високий індекс коморбідності Чарлсона 

(≥3 бали). Важливість аналізу супутніх захворювань у госпіталізованих 

пацієнтів із позалікарняною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2, за 

допомогою індексу супутньої патології Чарлсона може спрямувати медичний 

персонал на встановлення своєчасних профілактичних і терапевтичних 

стратегій, які дозволять покращити прогноз для пацієнта. 

Встановлено найнижчі показники еритроцитів, гемоглобіну, 

тромбоцитів та найвищі –  швидкості осідання еритроцитів у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  4 категорії складності. 
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При цьому виявляється вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості 

(CCI ≥3 балів) на рівень еритроцитів та ШОЕ у хворих на пневмонію 4 

категорії складності, а також  вплив низької коморбідної обтяженості (CCI 0­

2 бали) на рівень колірного показника та ШОЕ у хворих на пневмонію 2 

категорії складності стосовно групи порівняння. 

У хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, 

зростання кількості лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії 

відбувається, в основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних 

нейтрофілів та зниження відсотку лімфоцитів.  При цьому рівень лейкоцитів 

зростає при підвищенні індекса коморбідності Чарлсона. 

З’ясовано, що у пацієнтів з негоспітальною пневмонією, спричиненою 

SARS­CoV­2, вірогідно вищі значення С­реактивного протеїну, 

прокальцитоніну та феритину, стосовно контролю, при цьому досліджувані 

показники вірогідно зростають зі збільшенням категорії складності пневмонії 

та прямо асоціюються з індексом Чарлсона.  

У хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2, 

відмічено вірогідно вищу концентрацію глюкози, стосовно контролю, при 

цьому даний показник вірогідно зростає зі збільшенням категорії складності 

пневмонії. Встановлено вірогідний вплив категорії складності пневмонії на 

концентрацію глюкози  у хворих з низькою коморбідною обтяженістю (CCI 

0­2 бали). 

Маркерами токсичного процесу в організмі пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2, є підвищення активності 

аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази у всіх дослідних 

групах стосовно контролю з максимальним значенням у хворих з пневмонією 

4 категорії складності, що асоціюється з високою коморбідною обтяженістю. 

Дослідження показників ниркового профілю крові показало вірогідно 

вищий відсоток пацієнтів із негоспітальною пневмонією з діагностованою 

гіперурикемією стосовно групи порівняння, при цьому найбільше число 
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пацієнтів з підвищеною концентрацією сечовини, креатиніну та сечової 

кислоти виявляється при негоспітальній пневмонії 4 категорії складності. 

Виявлено вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості на рівень 

сечовини, креатиніну та сечової кислоти  у хворих на пневмонію 2 і 3 

категорій складності стосовно групи з низькою коморбідною обтяженістю. 

У пацієнтів через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 3 і 4 

категорії складності, спричиненої SARS­CoV­2, відмічено вірогідно нижчі 

показники фізичного та психологічного компоненту здоров’я ніж у хворих на 

пневмонію 2 категорії складності та групи порівняння.  При цьому, загальний 

стан здоров’я осіб у всіх групах спостереження з високим індексом 

коморбідності був вірогідно нижчий стосовно даних у пацієнтів при 

низькому індексі Чарлсона.  

Вік негативно впливає на показники фізичного і психологічного 

компонентів здоров’я пацієнтів з негоспітальною пневмонією, спричиненою 

SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки,  при цьому між віком і 

фізичним компонентом здоров’я виявлено вірогідний зв’язок середньої сили 

(r=­0,59; р˂0,001), тоді як зв’язок віку з психологічним компонентом був 

слабкий (r=­0,20; р=0,002). 

У хворих на  негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, 

зростання кількості лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії 

відбувається, в основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних 

нейтрофілів та зниження відсотку лімфоцитів.  

На низьку якість життя за фізичним компонентом здоров’я хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 через 1 рік після виписки зі 

стаціонару впливає підвищений рівень гострофазових показників запалення, 

глюкози, аланінамінотрансферази, сечовини, креатиніну та сечової кислоти у 

гострому періоді захворювання. 

Аналізуючи ROC­криві, встановлено, що ССІ ≥3 балів  слугує 

достовірним маркером якості життя пацієнтів із перенесеною пневмонією 
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в анамнезі (р<0,05). Так, для фізичного компоненту здоров’я площа під ROC­

кривою склала 0,68 (95 % ДІ 0,61−0,75), а для психологічного компоненту 

здоров’я – 0,62 (95 % ДІ 0,53−0,70).  

Проведено ROC­аналіз задля діагностики порогового значення у балах 

кожної із 8 шкал опитувальника, що буде асоціюватися із діагностично 

значимим індексом Чарлсона. За результатами дослідження з’ясовано, що 

CCI  ≥3 балів асоціюється із статистично вірогідним зниженням показника 

фізичного компоненту здоров’я до 42 балів (чутливість – 0,67; специфічність 

–  0,55),  що відповідає критеріям поганої якості життя (РCS<50 балів). Слід 

підкреслити, що CCI  ≥3 балів із чутливістю 0,62 та специфічністю 0,56 

призведе до зниження й загального балу психологічного компоненту 

здоров’я – 45 балів (AUC=0,62; p=0,007). 

Результати засвідчують, що визнечення ідексу коморбідності Чарлсона 

у хворих на НП, обумовлену COVID­19 у гострому періоді хвороби, 

дозволить спрогнозувати виникнення порушень фізичного компоненту 

здоров’я у відділеному періоді (через 1 рік після перенесеної пневмонії).  

Вплив ССІ може бути використаний для діагностики усіх доменів 

психологічних порушень згідно з анкетою SF­36. ССІ ≥3 бали не зумовлював 

зниження рівнів VT, SF, RE, MH <50 балів. При цьому з’ясовано, що вплив 

ССІ ≥3 бали буде асоціюватися із загальним балом у всіх 4 профілях, який 

для усіх критеріїв перевищив 0,5. 

Наукова новизна одержаних результатів.  У результаті  проведеного 

наукового дослідження вперше проаналізовано лабораторні показники 

пацієнтів з негоспітальною пневмонією різної категорії складності, 

спричиненою SARS­CoV­2, залежно від коморбідної обтяженості та 

методами статистичного аналізу здійснено прогнозування якості життя в осіб 

із перенесеною пневмонією, зумовленою COVID­19,  через 1 рік після 

виписки.  
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Доповнено наукові дані щодо особливостей  перебігу негоспітальної 

пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2, зокрема, виявляється вірогідний вплив 

високої коморбідної обтяженості на рівень еритроцитів, лейкоцитів та ШОЕ 

у хворих на пневмонію. Гострофазові показники запалення, а також 

показники вуглеводного, печінкового обміну та ниркового профілю вірогідно 

зростають зі збільшенням категорії складності пневмонії та прямо 

асоціюються з індексом Чарлсона. 

Вперше встановлено зниження якості життя пацієнтів через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії 3 і 4 категорії складності, спричиненої 

SARS­CoV­2, при цьому загальний стан здоров’я таких осіб з високим 

індексом коморбідності був вірогідно нижчий стосовно даних при низькому 

індексі Чарлсона. Вперше доведено асоціацію  підвищених гострофазових 

показників запалення, показників загального аналізу крові, ниркового 

профілю у гострому періоді хвороби зі зниженням фізичного компонента 

здоров’я через 1 рік після виписки зі стаціонару хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19. Проведений ROC­аналіз довів, що індекс 

коморбідності менше 3 балів у гострому періоді захворювання є маркером 

низької якості життя пацієнтів із пневмонією, зумовленою COVID­19, через 1 

рік після виписки. 

Практичне значення одержаних результатів.  Практичне значення 

отриманих результатів полягає в тому, що вони є підставою для 

виокремлення основних лабораторних критеріїв негоспітальної пневмонії 

різної категорії складності, спричиненої SARS­CoV­2, з врахуванням 

коморбідної обтяженості та прогнозування якості життя пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, зумовленою COVID­19, через 1 рік після 

виписки. 

Теоретичні положення дисертаційної роботи впроваджено в 

навчальний процес на кафедрах сімейної медицини Буковинського 

державного медичного університету, клінічної лабораторної діагностики 
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факультету післядипломної освіти  Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького,   функціональної і лабораторної 

діагностики  Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України. 

Ключові слова:  SARS­CoV­2;  COVID­19; негоспітальна пневмонія; 

гемограма; лейкограма; глюкоза; аланінамінотрансфераза; 

аспартатамінотрансфераза; С­реактивний протеїн; гострофазові показники; 

нирковий профіль; якість життя; фізичний компонент здоров’я; 

психологічний компонент здоров’я; віддалені наслідки. 

 

SUMMARY 

Homeliuk T. M. Prediction of remote consequences of community­acquired 

pneumonia caused by COVID­19, depending on the Charlson comorbidity index. − 

Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

Thesis  for  obtaining  a  scientific  degree  of  Doctor  of  Philosophy  in  the 

specialty 222 “Medicine” (22 “Healthcare”). –  Ivan  Horbachevsky  Ternopil 

National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, 2023. 

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of 

Health of Ukraine, Ternopil, 2023. 

The  dissertation  provides  a  new,  scientifically  based  theoretical 

generalization and solves the current task, which consisted in establishing the main 

laboratory  changes  in  community­acquired  pneumonia  of  different  complexity 

categories  caused  by  SARS­CoV­2,  depending  on  the  comorbid  burden  and 

predicting the quality of life in 1 year after discharge. 

The obtained results indicate a significant influence of comorbid pathology 

on the complexity of community­acquired pneumonia caused by SARS­CoV­2, in 

particular, some patients with the 2nd and 3rd pneumonia complexity categories had 

a  low  Charlson  comorbidity  index  (0­2  points),  and  most  patients  with  the  4th 
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category of pneumonia complexity – high Charlson comorbidity index (≥3 points). 

The  importance  of  analyzing  comorbidities  in  hospitalized  patients  with 

community­acquired  pneumonia  caused  by  SARS­CoV­2  using  the  Charlson 

comorbidity index can guide medical personnel to establish timely preventive and 

therapeutic strategies that will improve patient prognosis. 

The  lowest  indices  of  erythrocytes,  hemoglobin,  platelets  and  the  highest 

erythrocyte  sedimentation  rates  were  established  in  patients  with  community­

acquired pneumonia caused by SARS­CoV­2 of the 4th category of complexity. At 

the same time, the significant influence of a high comorbid burden (CCI ≥3 points) 

on  the  level  of  erythrocytes  and  ESR  in  patients  with  pneumonia  of  the  4th 

complexity  category  is  established,  as  well  as  the  influence  of  a  low  comorbid 

burden  (CCI  0­2  points)  on  the  level  of  color  index  and  ESR  in  patients  with 

pneumonia of the 2nd complexity category in relation to the comparison group. 

In  patients  with  community­acquired  pneumonia  caused  by  SARS­CoV­2, 

the  increase  in  the  number  of  leukocytes  as  the  complexity  of  pneumonia 

progresses is mainly due to an increase in the percentage of segmented neutrophils 

and  a  decrease  in  the  percentage  of  lymphocytes. At  the  same  time,  the  level of 

leukocytes increases with an increase in the Charlson comorbidity index. 

It was found that in patients with community­acquired pneumonia caused by 

SARS­CoV­2,  the  indices  of  C­reactive  protein,  procalcitonin  and  ferritin  are 

significantly  higher  compared  to  controls,  while  the  studied  indices  significantly 

increase  with  increasing  pneumonia  complexity  category  and  are  directly 

associated with the Charlson comorbidity index. 

In patients with community­acquired pneumonia caused by SARS­CoV­2, a 

significantly higher concentration of glucose was noted, compared to the controls, 

while  this  index  significantly  increases  with  the  increase  in  the  category  of 

pneumonia  complexity. A  significant  influence  of  the  category  of  pneumonia 

complexity on glucose concentration in patients with low comorbid burden (CCI 0­

2 points) was established. 
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Markers  of  the  toxic  process  in  the  body  of  patients  with  community­

acquired  pneumonia  caused  by  SARS­CoV­2  are  an  increase  in  the  activity  of 

alanine aminotransferase and aspartate aminotransferase in all experimental groups 

compared to the controls with the maximum value in patients with pneumonia of 

the 4th category of complexity, which is associated with a high comorbid burden. 

The study of indices of the renal blood profile showed a significantly higher 

percentage  of  patients  with  community­acquired  pneumonia  with  diagnosed 

hyperuricemia  compared  to  the  comparison  group,  while  the  largest  number  of 

patients with increased concentration of urea, creatinine, and uric acid is found in 

community­acquired pneumonia  of  the  4th  category of  complexity. A significant 

influence of high comorbid burden on the level of urea, creatinine and uric acid in 

patients with pneumonia of the 2nd and 3rd categories of complexity in relation to 

the group with low comorbid burden was revealed. 

In patients, 1 year after experiencing community­acquired pneumonia of the 

3rd  and  4th  complexity  category  caused  by  SARS­CoV­2,  significantly  lower 

indices of the physical and psychological components of health were noted than in 

patients  with  pneumonia  of  the  2nd  complexity  category  and  the  comparison 

group. At the same time, the general state of health of individuals in all observation 

groups with a high index of comorbidity was significantly lower compared to the 

data of patients with a low Charlson index. 

Age  has  a  negative  effect  on  indices  of  the  physical  and  psychological 

components of health in patients with community­acquired pneumonia caused by 

SARS­CoV­2 in 1 year after discharge, while a significant relationship of medium 

strength was found between age and  the physical component of health (r=  ­0.59; 

p˂0.001), while the relationship between age and the psychological component 

was weak (r=­0.20; p=0.002). 

In  patients  with  community­acquired  pneumonia  caused  by  SARS­CoV­2, 

the  increase  in  the  number  of  leukocytes  as  the  complexity  of  pneumonia 
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progresses is mainly due to an increase in the percentage of segmented neutrophils 

and a decrease in the percentage of lymphocytes. 

The  low  quality  of  life  according  to  the  physical  component  of  health  in 

patients  with  community­acquired  pneumonia  due  to  COVID­19  in  1  year  after 

discharge  from  the  hospital  is  influenced  by  the  increased  level  of  acute­phase 

indices  of  inflammation,  glucose,  alanine  aminotransferase,  urea,  creatinine,  and 

uric acid in the acute period of the disease. 

Analyzing the ROC curves, it was established that the CCI ≥3 points serves 

as a reliable marker of the quality of life of patients with a history of pneumonia 

(p<0.05).  Thus,  for  the  physical  component  of  health,  the  area  under  the  ROC 

curve  was  0.68  (95  % CI 0.61−0.75), and for the psychological component of 

health – 0.62 (95 % CI 0.53−0 ,70). 

ROC analysis was performed to diagnose the threshold value in the points of 

each  of  the  8  scales  of  the  questionnaire,  which  will  be  associated  with  the 

diagnostically significant Charlson index. According to the results of the study, it 

was found that CCI ≥3 points is associated with a statistically significant decrease 

in the index of the physical component of health up to 42 points (sensitivity – 0.67; 

specificity  –  0.55),  which  corresponds  to  the  criteria  of  poor  quality  of  life 

(РСS<50 points). It should be emphasized that CCI ≥3 points with a sensitivity of 

0.62  and  a  specificity  of  0.56  will  lead  to  a  decrease  in  the  total  score  of  the 

psychological component of health – 45 points (AUC=0.62; p=0.007). 

The  results  show  that  the  determination  of  Charlson  comorbidity  index  in 

patients with  community­acquired pneumonia  caused by COVID­19  in  the  acute 

period  of  the  disease  will  allow  predicting  the  occurrence  of  disorders  of  the 

physical component of health in a remote period (1 year after pneumonia). 

The  impact  of  CCI  can  be  used  to  diagnose  all  domains  of  psychological 

disorders  according  to  the  SF­36  questionnaire. CCI ≥3 points did not cause a 

decrease  in  the  levels  of VT, SF, RE, MH <50 points. At  the  same  time,  it was 
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found that the impact of CCI ≥3 points will be associated with the total score in all 

4 profiles, which exceeded 0.5 for all criteria. 

Scientific  novelty  of  the  obtained  results.  As  a  result  of  the  conducted 

scientific  research,  for  the  first  time,  the  laboratory  parameters  of  patients  with 

community­acquired  pneumonia  of  different  categories  of  complexity  caused  by 

SARS­CoV­2 were analyzed, depending on the burden of the comorbidity and the 

methods of  statistical  analysis were used  to predict  the quality  of  life  in persons 

with pneumonia caused by COVID­19, in 1 year after discharge. 

Scientific  data  on  the  peculiarities  of  the  course  of  community­acquired 

pneumonia  caused  by  SARS­CoV­2  have  been  supplemented,  in  particular,  the 

significant  influence  of  a  high  comorbid  burden  on  the  level  of  erythrocytes, 

leukocytes and ESR in patients with pneumonia is revealed. Acute­phase indices of 

inflammation,  as  well  as  indices  of  carbohydrate,  hepatic  metabolism,  and  renal 

profile  significantly  increase  with  increasing  of  pneumonia  complexity  and  are 

directly associated with the Charlson index. 

For the first time, a decrease in the quality of life of patients was established 

in 1 year after the community­acquired pneumonia of  the 3rd and 4th   category of 

complexity  caused  by  SARS­CoV­2,  while  the  general  health  status  of  such 

individuals with a high index of comorbidity was significantly lower compared to 

data  with  a  low  Charlson  index. For  the  first  time,  the  association  of  increased 

acute­phase indices of  inflammation,  indices of a general blood test, renal profile 

in  the  acute  period  of  the  disease  with  a  decrease  in  the  physical  component  of 

health  in  1  year  after  discharge  from  a  hospital  in  patients  with  community­

acquired pneumonia due to COVID­19 was proven. The performed ROC analysis 

proved  that  a  comorbidity  index  of  less  than  3  points  in  the  acute  period  of  the 

disease  is  a  marker  of  poor  quality  of  life  in  patients  with  pneumonia  due  to 

COVID­19 in 1 year after discharge. 

The practical significance of the obtained results. The practical significance 

of  the  obtained  results  is  that  they  are  the  basis  for  distinguishing  the  main 
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laboratory  criteria  of  community­acquired  pneumonia  of  different  categories  of 

complexity caused by SARS­CoV­2, taking into account the comorbid burden and 

predicting  the  quality  of  life  of  patients  with  community­acquired  pneumonia 

caused by COVID­19 in a year after discharge. 

The  theoretical provisions of  the dissertation work  are  implemented  in  the 

educational process at the departments of family medicine of the Bukovinian State 

Medical University,  clinical  laboratory diagnostics of  the  faculty of postgraduate 

education  of  Danylo  Halytsky  Lviv  National  Medical  University,  functional  and 

laboratory diagnostics of Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University 

os the Ministry of Health of Ukraine. 

Key  words:  SARS­CoV­2;  COVID­19;  community­acquired  pneumonia; 

hemogram;  leukogram;  glucose;  alanine  aminotransferase;  aspartate 

aminotransferase; C­reactive protein; acute­phase indices; renal profile; quality of 

life;  physical  component  of  health;  psychological  component  of  health;  remote 

consequences. 
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КТ  – комп'ютерна томографія 

Л  ­лімфоцити 

М  ­моноцити 
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мРНК  – матрична рибонуклеїнова кислота 

Н  – нейтрофільні гранулоцити 

НП  – негоспітальна пневмонія 

П  – паличкоядерні нейтрофільні гранулоцити 

ПЛР  – полімеразна ланцюгова реакція 

РААС  – ренін­ангіотензин­альдостеронова система 

РНК  – рибонуклеїнова кислота 

С  – сегментоядерні нейтрофільні гранулоцити 

СН  – серцева недостатність 

СРБ  – С­реактивний білок 

СРП  – С­реактивний протеїн 

ССЗ  – серцево­судинні захворювання 

Т1  – маркер фіброзу або запалення 

Т2  – маркер набряку 

ФВ ЛШ    – фракція викиду лівого шлуночка 

ХОЗЛ  – хронічне обструктивне захворювання легень 

ШОЕ  – швидкість осідання еритроцитів 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Поява нової зоонозної 

інфекції, гострого респіраторного синдрому­коронавірусу­2 (SARS­CoV­2) та 

захворювання, яке він викликає – коронавірусної хвороби 2019 (COVID­19), 

створили надзвичайний виклик для систем охорони здоров’я в 

усьому світі [1]. За своїми темпами поширення, шляхами передачі та 

наслідками COVID­19 набула статусу пандемії, про виникнення якої 

Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) повідомила 11 березня 

2020 року [2]. Станом на 25 січня 2023 року ВООЗ повідомила про 

673 834 936 випадків COVID­19, що призвело до 6 750 145 смертей. На 

цю ж дату в Україні, за даними Національного центру громадського 

здоров’я, кількість підтверджених випадків COVID­19 досягла 5 367 032, з 

них 110 978 летальних. 

COVID­19 має  широкий спектр клінічних проявів. У близько 80 % 

пацієнтів інфекція SARS­CoV­2 протікає або безсимптомно, або має легкі 

симптоми з боку верхніх дихальних шляхів,  в середньому 2­4 доби після 

інфікування [3]. У деяких пацієнтів з COVID­19 клінічні прояви можуть 

швидко прогресувати до розвитку симптомів пневмонії, важкої задишки 

та/або гіпоксемії, пов’язаної з гострим респіраторним дистрес­синдромом 

(ГРДС) [4­6]. Основну причину важкого легеневого ураження можна 

пояснити високою експресією ангіотензинперетворювального ензиму 2 

(ACE2) у тканинах легень [7, 8]. Повідомлялося, що епітеліальні клітини II 

типу в легенях більш чутливі до інфекції SARS­CoV­2 та піддаються 

апоптозу [9]. Оскільки ці клітини є основними учасниками секреції 

сурфактанту, знижений рівень сурфактанту в альвеолах після вірусної 

деструкції пневмоцитів спричиняє колапс альвеол, що згодом призводить до 

пневмонії та ГРДС у важких випадках [10]. У дослідженні понад 70 тис. 

випадків постковідної пневмонії 81% пацієнтів мали легку форму (з легкою 
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пневмонією або без неї), 14 % – помірну (пневмонія з гіпоксемією) та 5 % – 

важку форму пневмонії (дихальна недостатність, що потребувала штучної 

вентиляції легень, шок або поліорганна недостатність) [11]. Загальна 

смертність від пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2 зареєстрована на рівні 

2,3 % та зростає до 60 % у пацієнтів з важкими формами, які потребують 

госпіталізації у відділення інтенсивної терапії [12]. 

Кілька досліджень продемонстрували більшу частоту важких випадків і 

смертності серед пацієнтів з COVID­19 із супутніми захворюваннями, такими 

як цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, ожиріння та серцево­судинні 

захворювання, порівняно з пацієнтами без супутніх захворювань [13, 14]. 

Хоча причинно­наслідкові механізми, завдяки яким хронічні захворювання 

підвищують ризик тяжкості та смертності від COVID­19, все ще вивчаються, 

було припущено, що пацієнти з коморбідністю мають підвищену 

сприйнятливість до важкої інфекції SARS­CoV­2 [15, 16]. 

Вплив респіраторної інфекції на якість життя людини наразі є 

предметом дослідження. Останнім часом було опубліковано кілька 

систематичних оглядів і мета­аналізів про наслідки інфекції та їх вплив на 

якість життя [17­20]. Tarraso та співавт. зазначають, що у багатьох хворих на 

пневмонію, асоційовану з інфекцією SARS­CoV­2,  через рік після 

стаціонарного лікування розвиваються фіброзні зміни, задишка та порушення 

функції легень, тому необхідне подальше спостереження за пацієнтами, які 

перенесли важку пневмонію для вивчення тривалого прогресування 

фіброзних уражень [21]. Віддалені результати лікування пацієнтів з COVID­

19 і пацієнтів з пневмонією COVID­19 викликають занепокоєння [22­24], але 

взаємодія між COVID­19 і пневмонією, включаючи їх наслідки через 1 рік 

після встановлення діагнозу COVID­19 ще до кінця не досліджені. Вивчення 

факторів ризику, пов’язаних з прогнозом, допоможе лікарям підібрати 

ефективніше лікування та розробити алгоритм спостереження за такими 

пацієнтами. 
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Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом комплексної наукової роботи 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України на тему «Комплексний підхід до 

контролю симптомів, безпосереднього і віддаленого прогнозу в умовах 

коморбідної патології в клініці внутрішніх хвороб та практиці сімейного 

лікаря» (№ державної реєстрації 0118U000361), де здобувач є 

співвиконавцем.  

Мета дослідження:  підвищення ефективності діагностики та 

прогнозування віддалених наслідків негоспітальної пневмонії, спричиненої 

COVID­19,  залежно від категорії її складності  та індексу коморбідності 

Чарлсона. 

Завдання дослідження: 

1. Проаналізувати структуру коморбідності у хворих на негоспітальну 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, залежно від категорії її складності. 

2.  Дослідити показники загального аналізу крові у хворих з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою COVID­19,  залежно від індексу 

коморбідності Чарлсона. 

3. Оцінити зміни гострофазових показників у хворих з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  та їх залежність від коморбідної 

обтяженості. 

4.  З’ясувати особливості показників вуглеводного обміну та маркерів 

токсичного процесу за умови досліджуваної патології залежно від індексу 

коморбідності Чарлсона. 

5.  Проаналізувати зміни показників ниркового профілю у хворих з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою COVID­19,  залежно від 

коморбідної обтяженості. 
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6. Дослідити суб’єктивний стан здоров’я за допомогою опитувальника 

SF­36 пацієнтів, що перенесли негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­

CoV­2,  через 1 рік після виписки із стаціонару у віковому аспекті. 

7.  Встановити  взаємозв’язок між показниками  загального та 

біохімічного аналізу крові при поступленні в стаціонар та  якістю  життя 

пацієнтів з негоспітальною пневмонією при COVID­19  через 1 рік після 

виписки зі стаціонару. 

8. Здійснити прогнозування впливу індексу коморбідності Чарлсона на 

фізичний та психологічний компоненти здоров’я у пацієнтів, що перенесли 

негоспітальну пневмонію, спричинену COVID­19. 

Об’єкт дослідження:  негоспітальна пневмонія, спричинена SARS­

CoV­2. 

Предмет дослідження: показники  загального й біохімічного 

аналізу крові, якості життя у хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію, 

спричинену SARS­CoV­2. 

Методи дослідження:  анамнестичні, лабораторні: клінічні (загальний 

аналіз крові), біохімічні (глюкоза, АлАТ, АсАТ, сечовина, креатинін, сечова 

кислота, С­реактивний протеїн, трансферин та прокальцитонін);  оцінка 

якості життя (опитувальник SF­36);  математико­статистичні (обробка 

отриманих цифрових результатів дослідження, математичні моделі 

прогнозування). 

Наукова новизна одержаних результатів. У результаті 

проведеного наукового дослідження вперше проаналізовано лабораторні 

показники пацієнтів з негоспітальною пневмонією різної категорії 

складності, спричиненою SARS­CoV­2, залежно від коморбідної обтяженості 

та методами статистичного аналізу здійснено прогнозування якості життя в 

осіб із перенесеною пневмонією, зумовленою COVID­19  через 1 рік після 

виписки.  
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Доповнено наукові дані щодо особливостей перебігу негоспітальної 

пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2, зокрема, виявляється вірогідний вплив 

високої коморбідної обтяженості на рівень еритроцитів, лейкоцитів та ШОЕ 

у хворих на пневмонію. Гострофазові показники запалення, а також 

показники вуглеводного, печінкового обміну та ниркового профілю вірогідно 

зростають зі збільшенням категорії складності пневмонії та прямо 

асоціюються з індексом комор бідності Чарлсона. 

Вперше встановлено зниження якості життя пацієнтів через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії 3 і 4 категорії складності, спричиненої 

SARS­CoV­2, при цьому загальний стан здоров’я таких осіб з високим 

індексом коморбідності був вірогідно нижчий стосовно даних при низькому 

індексі Чарлсона. Вперше доведено асоціацію  підвищених гострофазових 

показників запалення, показників загального аналізу крові, ниркового 

профілю  у гострому періоді хвороби зі зниженням фізичного компонента 

здоров’я через 1 рік після виписки зі стаціонару хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19. Проведений ROC­аналіз довів, що індекс 

коморбідності менше 3 балів у гострому періоді захворювання є маркером 

низької якості життя пацієнтів із пневмонією, зумовленою COVID­19 через 1 

рік після виписки. 

Практичне значення одержаних результатів. Практичне значення 

отриманих результатів полягає в тому, що вони є підставою для 

виокремлення основних лабораторних критеріїв негоспітальній пневмонії 

різної категорії складності, спричиненої SARS­CoV­2 з врахуванням 

коморбідної обтяженості та прогнозування якості життя пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, зумовленою COVID­19 через 1 рік після 

виписки. 

Теоретичні положення дисертаційної роботи впроваджені в навчальний 

процес на кафедрах сімейної медицини  Буковинського державного 

медичного університету,  клінічної лабораторної діагностики факультету 
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післядипломної освіти  Львівського національного медичного університету 

імені Данила Галицького, функціональної і лабораторної діагностики 

Тернопільського  національного медичного університету  імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України. 

Особистий внесок здобувача.  Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням здобувачки,  яка разом  з науковим керівником 

розробила концепцію та алгоритм виконання дисартаційної роботи. Авторка 

провела науковий аналіз доступної літератури з досліджуваної теми, 

сформувала дослідні групи, провела  ретроспективний  аналіз 

медичної документації, виконала  статистичну обробку отриманих даних, 

проаналізувала  та зробила  підсумки щодо отриманих результатів. 

Здобувач сформувала  основні  наукові положення та висновки дисертації, 

оформивши та написавши дисертаційну роботу. Фактичний матеріал 

дисертаційної роботи висвітлено у наукових працях, опублікованих у 

співавторстві.  

Апробація результатів дисертації. Результати дисертаційної роботи 

оприлюднено на VI  International  Asian  congress  on  contemporary  sciences  

(Van,  Turkey,  27­29 травня 2022 р.), міжнародній науково­практичній 

конференції «Актуальні проблеми науки, освіти та технологій в умовах 

сучасних викликів»  (м. Умань, 21 березня 2023 р.),  I  міжнародній науково­

практичній дистанційній конференції «Modern Problems of Science, Education 

and Society»  (м. Київ, 26­28 березня 2023 р.),  XХVІІ конгресі студентів та 

молодих учених «Майбутнє за наукою» (м. Тернопіль, 10­12 квітня 2023 р.), 

міжнародній практичній конференції «Лікарі та медсестринство – медичний 

фронт в Україні та світі» (м. Луцьк, 11­12 травня 2023 р.), підсумковій LXVI 

науково­практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини» (м. Тернопіль, 16­17 червня 2023 р.). 

Публікації.  За матеріалами дисертації опубліковано 10  наукових 

праць, із яких 4 статті у фахових виданнях, що включені у Перелік наукових 
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фахових видань України  (одна з них проіндексована  у  SCOPUS),  6  –  в 

матеріалах наукових конгресів та конференцій.  

Структура та обсяг дисертації.  Дисертація викладена на 

170 сторінках друкованого тексту і складається із 5 розділів, висновків, 

списку використаних джерел, що містить 221 бібліографічний опис,  та 

додатків. Роботу проілюстровано 48 таблицями та 11 рисунками. Список 

використаних джерел і додатки викладено на 30 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1 

COVID­19 ТА НЕГОСПІТАЛЬНА ПНЕВМОНІЯ: ВПЛИВ 

НА СИСТЕМИ ОРГАНІЗМУ, РОЛЬ КОМОРБІДНОСТІ ТА 

ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ХВОРИХ У ВІДДАЛЕНОМУ ПЕРІОДІ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Характеристика пандемії COVID­19 

 

Коронавірусна хвороба 2019 року (COVID­19), спричинена інфекцією 

від тяжкого гострого респіраторного синдрому коронавірусу (SARS­CoV­2), 

поширилася у світі як серйозна пандемія. Коронавіруси –  це віруси з 

позитивною ланцюгом РНК, що мають оболонку, і мають приблизний розмір 

80–120 нм. Вони містять найдовші вірусні РНК­геноми з усіх родин РНК­

вірусів [25]. Повна послідовність геному цього нового вірусу містить 29 903 

нуклеотидів. SARS­CoV­2 тісно пов’язаний із коронавірусами, схожими на 

SARS, що походять від кажанів, і має 79 % нуклеотидної ідентичності з 

SARS­CoV  [26,  27]. Крім того, білки вірусного капсиду, включаючи 

спайковий глікопротеїн (S­білок), відіграють важливу роль у проникненні в 

клітину та тропізмі у пацієнтів з COVID­19 [28]. Загалом, для проникнення в 

клітини коронавіруси використовують різні рецептори. Останні дані 

показують високу гомологію між SARS­CoV і SARS­CoV­2, оскільки SARS­

CoV­2 використовує ангіотензинперетворювальний фермент 2 (ACE2) як 

рецептор, подібний до SARS­CoV [29]. ACE2 – це ензим, який бере участь у 

ренін­ангіотензин­альдостероновій системі (РААС) [30]. Було встановлено 

позитивний зв’язок між структурою експресії ACE2 і патогенністю SARS­

CoV­2  [31 ]. Таким чином, модель експресії ACE2 у різних тканинах може 

визначати тропність, сприйнятливість, симптоми та наслідки інфекції SARS­

CoV­2 [32]. З іншого боку, націлювання на ACE2 може бути ефективним у 

контролі початкової інфекції COVID­19.  SARS­CoV­2, оболонковий вірус з 
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несегментованим, одноланцюговим геномом позитивної РНК викликає 

переважно респіраторні захворювання з широким діапазоном клінічної 

тяжкості, починаючи від безсимптомного або малосимптомного (лихоманка, 

кашель, задишка, міалгії, втома та діарея) у значної частини пацієнтів до 

тяжкого гострого респіраторного дистрес­синдрому (ГРДС) та фатальної 

поліорганної недостатності [33].  

 Захворювання має рівень летального результату, який коливається від 

менше ніж 0,5  % до понад 7  % (у середньому  3,8  %),  при цьому 

інфекційність вища, ніж у грипу. Його висока передача та відносно висока 

частота серйозних ускладнень призвели до того, що COVID­19 став 

серйозною загрозою для здоров’я населення у всьому світі. У всьому світі 

було зареєстровано понад 100 мільйонів випадків із понад 2 мільйонами 

смертей [34].  

У грудні 2019 р. Китай найбільше постраждав від COVID­19 через 

високу захворюваність та смертність, але з часом, зокрема з середини 

лютого, загроза COVID­19 перемістилася в Європу, зокрема в Італію та 

Іспанію [35]. У той же час випадки COVID­19 почали з’являтися в інших 

частинах світу, як свідчать дані «Worldometer» [36.]. Так, 11 березня 2020 

року ВООЗ охарактеризувала COVID­19 як пандемію [37]. 

Протягом приблизно трьох років світ постраждав від пандемії 

нерівномірно. Статистика щодо COVID­19 була суперечливою по всьому 

світу і з часом може змінитися [38]. На відміну від початкових очікувань, 

Африка була найменш постраждалим від пандемії континентом [38]. На 

кінець вересня 2022 року Європа була найбільш постраждалим континентом 

за кількістю смертей та випадків COVID­19 [38]. Тоді як континент Азії, 

звідки виникла пандемія, постраждав менше, враховуючи величезну 

чисельність населення порівняно з Європою [38]. Статистика щодо COVID­

19 у країнах сильно відрізняється. Обґрунтування цих відмінностей може 

бути пов’язане з ресурсами кожної країни, стратегіями тестування на 
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коронавірус, політикою різних держав, системами медичного страхування, 

методами звітності та іншими невідомими факторами [39]. Крім того, 

демографічні характеристики, такі як середня різниця у віці, впливають на 

перебіг пандемії COVID­19, оскільки інфекції SARS­CoV­2 спричиняють 

більш значну смертність серед людей похилого віку [35]. Європа має 

найвищий середній вік [40]. Крім того, різниця в охопленні вакцинацією є ще 

одним важливим фактором [41]. Однак, незважаючи на широку вакцинацію 

проти COVID­19, наприкінці 2021 року Європа знову стала епіцентром 

пандемії [42]. 

Тягар пандемії  COVID­19 змінювався протягом трьох років. У 2020 

році у світі було зафіксовано 1,8 мільйона смертей від COVID­19, тоді як 

другий рік став найгіршим, оскільки кількість випадків і смертей зросла 

втричі. Природний імунітет, набутий з часом, і рівень вакцинації відіграють 

важливу роль у зниженні вірулентності вірусу, як спостерігалося у 2022 році, 

коли було зареєстровано найбільшу кількість випадків COVID­19, але без 

відносного збільшення кількості смертей [43]. Так, за перші 11 місяців 2022 

року в усьому світі було зареєстровано близько 396 мільйонів випадків 

COVID­19 і майже 1,2 мільйона смертей, що становить 55,53 % і 17,90 % усіх 

випадків і смертей від початку реєстрації даних про COVID­19 відповідно. 

Причому більшість цих випадків (73,5 %) і смертей (76,2 %) сталися в перші 

шість місяців [36,  44]. Зокрема, реальні випадки, зареєстровані в Європі, 

приблизно еквівалентні одній третині населення. Крім того, рівень охоплення 

вакцинацією в Європі був розумним; близько 66,8 % людей були повністю 

вакциновані. Однак, як і інші віруси, вірус SARS­CoV­2 піддається 

безперервним мутаціям, і таким чином виникають нові варіанти [45]. Таким 

чином, очікується, що в холодну пору року (наприклад, з грудня по березень) 

буде зареєстровано більше випадків COVID­19, якщо тестування 

продовжуватиметься, тоді як інші віруси залишатимуться без уваги [46]. 

Навпаки, якщо органи охорони здоров’я країни вирішать не проводити 
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тестування на COVID­19, про такі випадки не буде відомо. Проте, якщо 

пацієнти звернуться до медичних працівників, їх віднесуть до інших 

респіраторних захворювань. 

  COVID­19 визнано поліорганним захворюванням із широким 

спектром проявів. Подібно до постгострих вірусних синдромів, описаних у 

людей, які пережили інші вірусні епідемії коронавірусу, все більше 

повідомлень  про стійкі та тривалі наслідки після перенесеного COVID­19. 

Наукові та клінічні дані розвиваються щодо підгострих і довгострокових 

наслідків COVID­19, який може вражати різні системи органів. Ранні звіти 

свідчать про залишкові явища інфекції SARS­CoV­2  [47]. Ці постійні 

симптоми можна класифікувати як серцево­легеневі (біль у грудях, 

серцебиття, тахікардія та задишка), неврологічні (невропатія, мієлопатія, 

когнітивні порушення,  головні болі, дисгевзія та аносмія або паросмія), 

психічні розлади (депресія, тривожні розлади та порушення сну) або 

неспецифічні (втома, біль у суглобах та м’язова слабкість). Пошкодження 

клітин, сильна вроджена імунна відповідь із виробленням запальних 

цитокінів та стан прокоагуляції, спричинений інфекцією SARS­CoV­2, 

можуть сприяти виникненню цих наслідків. Люди, які перенесли попередні 

коронавірусні інфекції, включаючи епідемію SARS у 2003 році та спалах 

респіраторного синдрому на Близькому Сході (MERS) у 2012 році, 

продемонстрували подібні  стійкі симптоми, що посилюють занепокоєння 

щодо клінічно значущих результатів даного захворювання [48]. 

Незважаючи на те, що визначення термінів після гострого COVID­19 

розвивається, було запропоновано включати збереження симптомів або 

розвиток наслідків понад 3 або 4  тижні від початку гострих симптомів 

COVID­19, оскільки здатний до реплікації SARS­CoV­2 не був виділений 

через 3 тижня. Дослідники  визначили постгострий COVID­19 як стійкі 

симптоми або перенесені чи довгострокові ускладнення інфекції SARS­CoV­
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2 понад 4  тижні від початку симптомів. На основі даних наукової літератури 

він поділяється на дві категорії: 

  підгострий або триваючий симптоматичний COVID­19, який 

включає симптоми та відхилення від норми протягом 4–12  тижнів після 

гострого COVID­19; 

  хронічний або пост­COVID­19 синдром, який включає симптоми 

та відхилення, які зберігаються або присутні більше 12 тижнів від початку 

гострого COVID­19 і не пов’язані з альтернативними діагнозами [49, 50]. 

Систематичне вивчення наслідків після одужання від гострого COVID­

19 необхідне для розробки  багатопрофільного командного підходу, 

заснованого на доказах, по догляду за цими пацієнтами та визначення 

пріоритетів досліджень. Всебічне розуміння потреб у догляді за пацієнтами 

після гострої фази допоможе у розвитку інфраструктури клінік  COVID­19, 

які будуть обладнані для надання комплексної багатопрофільної допомоги в 

амбулаторних умовах. 

 

1.2 Особливості постковідного синдрому у хворих, що перенесли 

COVID­19: вплив на системи організму 

 

 Нова коронавірусна хвороба (COVID­19), спричинена важким гострим 

респіраторним синдромом коронавірусу 2 (SARS­CoV­2),  вражає організм 

людини загалом та на органи й системи зокрема. У приблизно 80% 

інфікованих пацієнтів COVID­19 здебільшого обмежений верхніми та 

провідними дихальними шляхами. Однак у майже 20 % пацієнтів хвороба 

прогресує до відділів газообміну легень і призводить до гіпоксії та 

помутніння матовим склом (GGO) [9]. Основну причину важкого легеневого 

ураження можна пояснити високою експресією AEC2 у тканинах. 

Повідомлялося, що епітеліальні клітини II типу в легенях більш чутливі до 

інфекції SARS­CoV­2 та інфіковані клітини піддаються апоптозу [9]. 
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Оскільки ці клітини є основними учасниками секреції сурфактанту, 

знижений рівень сурфактанту в альвеолах після руйнування пневмоцитів 

вірусом спричиняє колапс альвеол, що згодом призводить до пневмонії та 

ГРДС у важких випадках [10]. Патологічне ураження легень, викликане 

COVID­19, може бути безпосередньо пов’язане з вірусною деструкцією 

альвеолярних і бронхіальних епітеліальних клітин або значною продукцією 

прозапальних цитокінів (цитокіновий шторм) [51]. Тим не менш, обширне 

пошкодження альвеол і прогресуюча дихальна недостатність є основними 

причинами смертності пацієнтів у критичному стані. Хоча вірусне 

навантаження зразків із носоглотки зменшується через 10–15 днів після 

появи симптомів у пацієнтів з COVID­19, патологічні альвеолярні 

пошкодження продовжують погіршуватися [52]. Варто зазначити, що титр 

вірусу в назофарингеальних зразках може не бути належним маркером титру 

вірусу в тканинах, оскільки розтини показали високі концентрації вірусу в 

легенях [53, 54]. Проте одне дослідження не виявило вірусних цитопатичних 

змін у зразках легенів п’яти пацієнтів із тяжкою формою COVID­19 [55]. 

При COVID­19 цитокіновий шторм може призвести до 

неконтрольованої системної  запальної відповіді, ГРВІ, поліорганної 

недостатності та смерті у важких випадках [56]. Крім того, рівень 

прозапальних цитокінів, таких як інтерлейкін 6 (IL6),  IL2, IL10 і фактор 

некрозу пухлини альфа (TNFα), значно підвищується в сироватці крові при 

важких випадках COVID­19 [57]. Збільшення загальної кількості нейтрофілів, 

окрім зниження загальної кількості лімфоцитів, імовірно, пов’язане з 

тяжкістю захворювання та смертю [58]. Крім того, підвищення рівня IL6 

пов’язане з виснаженням Т­клітин і тяжкістю захворювання [59, 60]. 

При пневмонії COVID­19 опубліковано дуже мало результатів 

клінічного обстеження, окрім певних характерних ознак при аускультації 

(такі як «липкі» хрипи, атипове бронхіальне дихання та базолатеральний 

розподіл), які корелюють з рентгенологічними змінами [61].  
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Надійним маркером тяжкості захворювання є С­реактивний протеїн 

(СРП) [62­64]. Оптимальне граничне значення, яке вказує на значний ризик 

прогресування пневмонії COVID­19, залишається невідомим, однак раніше 

було встановлено, що більшість вірусних інфекцій рідко підвищують 

СРП>30 мг/л, а СРП>30 мг/л під час вірусного захворювання, такого як грип, 

зазвичай вказує на прогресування захворювання та ризик вірусної пневмонії 

[65]. Крім того, дослідження показали, що навіть помірне підвищення СРП 

пов’язане з інфільтративними змінами на компютерній томографії перед 

респіраторними симптомами [66]. 

Повідомляється, що СРП також має деяке застосування при 

гіпергострому фенотипі COVID­19. Manson J. J. та співавт. представили дані,  

які вказують, що СРП >150 мг/л або подвоєння з 50 мг/л протягом 24 годин 

було сильним прогностичним фактором летальності або потреби в інтубації 

протягом 24 годин [67]. Результати дослідження, проведені у Південній Кореї 

показали, що СРП>80 мг/л при госпіталізації має високу чутливість для 

прогнозування несприятливого результату при COVID­19 [68]. 

Існують інші біохімічні параметри, які пов’язані з погіршенням стану 

пацієнтыв з COVID­19. Кількість лімфоцитів, лактатдегідрогеназа та D­

димер є досить достовірними прогностичними маркерами у пацієнтів із 

COVID­19, що може забезпечити кращий прогноз у літніх людей і 

компенсувати недоліки інтерпретації СРП у цій групі пацієнтів [62, 63]. 

Відомо про багато позалегеневих проявів COVID­19, що стосуються 

серцево­судинної, ниркової, шлунково­кишкової та сечовидільної систем. Ці 

поширені прояви пояснюються наявністю в цих тканинах рецептора ACE2, 

який, як вважають, є центром патогенезу COVID­19 [69]. Серцево­судинні 

наслідки інфекції є значущими, особливо з огляду на їх внесок у 

захворюваність і смертність. Розуміння патогенезу, у свою чергу, допоможе 

проведенню ефективного лікування та реабілітації пацієнтів. На сьогодні 

точний механізм залучення серцево­судинної системи при COVID­19 ще не 
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зовсім зрозумілий, проте є дані, що клітини, які  експресують рецептори 

AПФ2, потенційно схильні до ризику інфікування SARS­CoV­2. АПФ2, 

виступаючи рецептором коронавірусів SARS­CoV­2 та SARS­CoV, є 

ключовою ланкою ренін­ангіотензинової системи, що робить внесок у 

патофізіологію захворювань серцево­судинної, ендокринної, видільної 

систем. АПФ2, що в нормі діє як протеаза для розщеплення ангіотензину II, 

підтримує показники артеріального тиску, частоти серцевих скорочень й 

осмотичного тиску. Плейотропні ефекти гена АПФ2 актуалізують аналіз 

накопичених генетичних і епідеміологічних даних щодо SARS­CoV­2, 

COVID­19 і мультифакторіальних патологій людини [70]. Отже, у пацієнтів 

із високим ризиком розвитку серцево­судинних захворювань втрата AПФ2 в 

результаті інтерналізації рецепторів, викликаної SARS­CoV 2, загострить 

серцево­судинні захворювання (ССЗ). Найчастішими серцево­судинними 

ускладненнями COVID­19 є гостре ураження міокарда, міокардит, інфаркт 

міокарда, серцева недостатність, кардіоміопатія, аритмії та венозні 

тромбоемболічні явища. Крім того, наявні серцево­судинні захворювання у 

пацієнтів з COVID­19 є основним маркером розвитку важкого захворювання 

і пов’язані з високим рівнем смертності.  

 Серед різноманітних фізіологічних наслідків важкої форми COVID­19 

серцево­судинні ускладнення виявилися одними з найбільш значущих і 

небезпечних для життя. COVID­19 може проявлятися дихальною 

недостатністю внаслідок пневмонії та ГРДС, з розподільним кардіогенним 

шоком або без нього, а також тяжким ураженням серця, що проявляється у 

вигляді помітного підвищення рівня тропоніну та серцевої недостатності 

[71]. Ураження серця також пов’язують із підвищенням смертності. У 

когортному дослідженні 416 пацієнтів з підтвердженим COVID­19 

підвищений рівень тропоніну був присутній у 19,7  % пацієнтів під час 

госпіталізації і був визнаний незалежним фактором ризику 

внутрішньолікарняної смертності. Підвищена частота серцевих пошкоджень 
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серед людей із тяжкими синдромами системної запальної реакції та шоком в 

умовах COVID­19 також підкреслює важливий зв’язок між імунною 

відповіддю на вірус та серцево­судинною системою. Крім того, було 

відзначено високу поширеність наявних серцево­метаболічних захворювань 

серед людей із тяжким перебігом COVID­19,  а ті, у кого вже існують 

серцево­судинні захворювання, мають підвищену смертність під час інфекції 

COVID­19 [72]. Зокрема, зареєстровані показники смертності від COVID­19 

становлять 10,5 % у пацієнтів із серцево­судинними захворюваннями, 7,3 % у 

пацієнтів з цукровим діабетом та 6,0 % у пацієнтів з гіпертонією [73]. 

Спостереження показали, що велика кількість хворих, які перенесли 

COVID­19, повторно звертаються по медичну допомогу з скаргами, які 

характерні для ураження кардіоваскулярної систем. Найчастішим 

персистуючим симптомом є задишка, яка, ймовірно, має багатофакторну 

етіологію. Хоча ми зосереджуємось на серцево­судинних ускладненнях, 

вплив COVID­19 на дихальну функцію, безсумнівно, сприяє виникненню 

задишки, що спостерігається у цих пацієнтів. Біль у грудях є 

найпоширенішим постійним серцево­судинним симптомом у пацієнтів, які 

перенесли COVID­19. В одному дослідженні повідомлялося про біль у грудях 

у 18 % тих, хто перехворів через 30 днів і у 13 % через 60 днів, тоді як інше 

дослідження виявило біль у грудях у 21 % тих, хто перехворів, через 60 днів. 

Додаткове дослідження з тривалішим спостереженням виявило біль у грудях 

у 5 % тих, хто перехворів через 6 місяців. Серцебиття також спостерігалося у 

9 % тих, хто перехворів через 30 днів, у 14 % через 60 днів і у 9 % через 6 

місяців [74, 75]. 

Підвищена частота прискореного серцебиття підняла питання про 

аритмії у тих, хто пережив COVID­19. При гострому COVID­19 

повідомлялося як про брадиаритмії (включаючи атріовентрикулярну блокаду 

високого ступеня), так і про тахіаритмії (включаючи фібриляцію або 

тріпотіння передсердь, шлуночкову тахікардію та фібриляцію шлуночків) 
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[76]; однак вони представляють гострі аритмії на фоні гострого 

захворювання, і хронічність цих нових аритмій є невизначеною. Гострі 

аритмії частіше зустрічалися у пацієнтів із COVID­19, госпіталізованих до 

відділень інтенсивної терапії, ніж у пацієнтів загального профілю, хоча 

показники, про які повідомляється в літературі, коливались від 18 % до 44 % 

[13, 77]. Нові електрокардіографічні зміни та аритмії були виявлені у третини 

тих, хто пережив нетяжкий COVID­19, шляхом систематичного скринінгу. 

Цікаво, що при дослідженні частоти аритмій на глобальному рівні 

повідомлялося про регіональні відмінності в частоті різних аритмій [78]. 

 Найпоширенішою аритмією є фібриляція передсердь, про яку 

повідомляють при гострому COVID­19, і часто вона з’являється вперше. 

Одне дослідження показало, що частота фібриляції передсердь у пацієнтів із 

гострим COVID­19 подібна до тих, що спостерігаються у пацієнтів з грипом, 

а наявність фібриляції передсердь віщує гірший результат [79]. Чи будуть у 

пацієнтів із нещодавно діагностованою фібриляцією передсердь під час 

гострого COVID­19 повторюватися епізоди миготливої аритмії та чи 

збільшується частота більш злоякісних аритмій у тих, хто пережив COVID­

19, невідомо. У звітах зафіксовано випадки синдрому постуральної 

ортостатичної тахікардії як причини серцебиття після одужання від гострого 

COVID­19, як описано після інших вірусних захворювань [80]. 

Подовження інтервалу QT було помічено у пацієнтів, госпіталізованих 

з COVID­19. Деяка ступінь подовження інтервалу QT може виникнути у 

будь­якого пацієнта з COVID­19, але ця особливість часто посилювалася на 

початку пандемії, коли для лікування пацієнтів використовували ліки з 

відомими побічними ефектами, які подовжують інтервал QT, такі як 

хлорохін, гідроксихлорохін та азитроміцин [50, 79]. 

 Повідомляється, що члени сімейства коронавірусів, пов’язані з SARS­

CoV­2, SARS­CoV і MERS­CoV,  викликають міокардит. Вперше міокардит, 

пов’язаний з коронавірусом, був зареєстрований у 1980 році у 43­річного 
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чоловіка з інфекцією верхніх дихальних шляхів, який був госпіталізований у 

Гельсінкі через тривалу лихоманку, втому та біль у грудях. У пацієнта був 

діагностований міокардит, а пізніше в його аналізах крові було помічено 

значне збільшення специфічних до коронавірусу антитіл, що вказує на те, що 

окрім початкової інфекції верхніх дихальних шляхів, коронавіруси можуть 

викликати  міокардит [81]. 

Перший випадок міокардиту, пов’язаного з COVID­19, був 

зареєстрований у 63­річного чоловіка без серцевих захворювань або 

гіпертонії в анамнезі, у якого спочатку були симптоми пневмонії. Подальші 

аналізи крові виявили високий рівень IL6 і підвищені рівні маркерів 

ураження міокарда, включаючи тропонін I, міоглобін і N­кінцевий 

натрійуретичний пептид мозку (NT­BNP). Ехокардіографічно спостерігали 

збільшення лівого шлуночка, зниження фракції викиду лівого шлуночка, 

дифузну дискінезію міокарда та легеневу гіпертензію [82]. Через 

занепокоєння щодо пошкодження міокарда, спричиненого COVID­19, 

дослідники почали обстежувати людей, які перенесли COVID­19, за 

допомогою МРТ серця. Початкові дослідження продемонстрували, що як у 

відібраних пацієнтів (у пацієнтів із COVID­19 і підвищеним рівнем 

тропоніну під час госпіталізації), так і у невідібраних пацієнтів (у пацієнтів із 

безсимптомним, легким, помірним або тяжким перебігом COVID­19) досить 

висока частота (до 78 %) пацієнтів мали відхилення від норми, виявлені на 

МРТ серця. Ці аномалії включали підвищені значення T1 (маркер фіброзу 

або запалення) до 73 % пацієнтів, підвищення значення T2 (маркер набряку) 

до 60  % пацієнтів  при виконанні МРТ серця протягом 37–71 дня після 

встановлення діагнозу COVID­19. Ці висновки вказують на персистуючий 

міокардит та можливої епідемії тривалої серцевої недостатності [83, 84].  

 На сьогодні міокардит визначається як фактор ризику підвищення 

смертності пацієнтів із COVID­19 [85]. Хоча визнання того, що COVID­19 

може спричинити гострий міокардит, може сприяти ранній діагностиці та 
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можливому запобіганню смертності, пов’язаної з міокардитом, відсутність 

розуміння механізму, за допомогою яких SARS­CoV­2 сприяє міокардиту та 

ураження серця, заважає ретельному лікуванню даного захворювання. Пряме 

вірусне ураження кардіоміоцитів, гіперзапальний стан і цитокіновий шторм, 

які зазвичай виникають у важких випадках, вважаються основними 

причинами гострого ураження міокарда та міокардиту. 

 COVID­19 і серцева недостатність мають міцний зв’язок, який 

виходить за межі патофізіології. Перш за все, пандемія COVID­19 вплинула 

на госпіталізацію пацієнтів з СН: було детально описано скорочення 

кількості госпіталізацій з приводу даного захворювання, і це може вплинути 

на смертність від СН. По­друге, серцева недостатність в анамнезі є частим 

супутнім захворюванням у пацієнтів, госпіталізованих з приводу COVID­19. 

Це пов’язано з вищою смертністю та більшою кількістю ускладнень під час 

клінічного перебігу. По­третє, поширеність ушкоджень серця після COVID­

19, які часто діагностуються лише за допомогою вимірювань біомаркерів. 

Однак, окрім субклінічного ураження міокарда, інфекція SARS­CoV­2 може 

викликати міокардит  із значним зниженням ФВ ЛШ або діастолічну 

дисфункцію у більшої кількості пацієнтів. Нарешті, СН може бути 

короткостроковим або довгостроковим наслідком запальної кардіоміопатії 

COVID­19 з несприятливим наслідком для прогнозу [86]. 

 Усе більше даних показують, що в пацієнтів із COVID­19 

найпоширенішими супутніми захворюваннями, асоційованими з гіршим 

прогнозом і вищим рівнем смертності, є системна гіпертензія, цукровий 

діабет та ожиріння, на тлі яких дисфункція ендотелію є ключовим фактором. 

В Європейському респіраторному журналі у двох публікаціях про результати 

досліджень наголошується про ризик тромбозу глибоких вен та гострої 

легеневої емболії при COVID­19  [87,  88]. Ці дані підтверджують і 

розширюють попередні спостереження стосовно визначальної ролі 

дисфункції ендотелію, пов’язаної із SARS­CoV­2, підвищеним ризиком 



40 

 

розвитку венозних тромбоемболічних захворювань, системного васкуліту, 

апоптозу ендотеліальних клітин і запалення в різних органах [89­92]. Відомо 

також, що SARS­CoV­2, так само як інші інфекційні збудники, унаслідок 

запальних реакцій може активувати коагулопатію. Відкриття, що щільні 

гранули тромбоцитів містять поліфосфати та виділяють їх у разі активації, 

допомогло виявленню широких зв’язків між імунною системою та 

коагуляційним каскадом (процесом зсідання крові). Поліфосфати, 

вивільняючися з активованих тромбоцитів, прискорюють активацію фактору 

V, пригнічують антикоагулянтну активність інгібітора тканинного фактору, 

сприяють активації фактору XI тромбіном і синтезу товстіших ниток 

фібрину, стійких до фібринолізу. Запальний ефект цитокінів також 

призводить до активації ендотеліальних клітин судин і пошкодження 

ендотелію, що зумовлює протромботичний ефект. Пошкодження судинного 

ендотелію згодом спричинює тромбоцитопенію, зменшення вмісту 

природних антикоагулянтів, а також гемостатичну активацію як 

фенотиповий прояв тромботичної дифузної внутрішньосудинної коагуляції. 

У разі коагулопатії, асоційованої з COVID­19 [93], механізми, які активують 

коагуляцію при інфікуванні SARS­CoV­2, лишаються невідомими, але, 

схоже, пов’язані, імовірніше, із запальними реакціями, а не зі специфічними 

властивостями вірусу [94]. 

 Нарешті, було показано, що елементи SARS­CoV­2 можуть бути 

виявлені в ендотеліальних клітинах пацієнтів із COVID­19 разом із 

накопиченням запальних клітин та свідченням загибелі ендотеліальних та 

запальних клітин [16]. Це вказує на те, що ендотеліїт може спричинюватися 

SARS­CoV­2 та розвиватися в різних органах як прямий наслідок вірусної 

інфекції та запальної реакції хазяїна. Згідно з цим виявили, що крім 

дифузного пошкодження альвеол із периваскулярною Т­клітинною 

інфільтрацією та поширеного тромбозу з мікроангіопатією характерні 

особливості судин у пацієнтів із COVID­19 полягали в тяжкому ураженні 
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ендотелію, зумовленому наявністю вірусу в клітинах і пошкодженням 

клітинних мембран, а також в ангіогенезі [95]. 

 Зрештою, наявність SARS­CoV­2 в ендотеліальних клітинах свідчить 

про те, що прямі вірусні ефекти, так само як периваскулярне запалення, 

можуть призвести до пошкодження ендотеліальних клітин. Цілком 

імовірно, що ендотеліїт, ушкодження ендотелію, дисфункція ендотеліальних 

клітин і порушення мікроциркуляції в різних судинних руслах грають 

неабияку роль у розвитку загрозливих для життя ускладнень COVID­19, 

зокрема венозної тромбоемболії та поліорганної недостатності. 

Патофізіологічні механізми цих симптомів до кінця не вивчені, і вони 

все ще вивчаються, включаючи кардіологічні та серцево­судинні прояви [96]. 

В одному дослідженні, яке включало 384 госпіталізованих пацієнтів з 

COVID­19, D­димер, СРБ та рівень феритину нормалізувався протягом двох 

місяців після виписки. Крім того, на рентгенографії грудної клітки 

залишалися аномальні зміни лише у 10  % цих пацієнтів. Однак стійкі 

симптоми (втома та задишка) були виявлені у більш ніж двох третин з них, 

незважаючи на лабораторні та рентгенографічне поліпшення [97]. Наявні 

дані свідчать про те, що довгий COVID може бути представлений навіть у 

пацієнтів з легким перебігом захворювання протягом гострої фази [98]. 

Повідомлялося, що пацієнти, які перенесли  COVID­19,  зниження якості 

життя виявилося у 67  % і 63  % мали знижений функціональний статус 

протягом шести місяців спостереження. Потреба в штучній вентиляції 

легень, тривалість перебування в реанімації та тривалість перебування в 

стаціонарі були пов’язані з погіршенням якості життя та функціонального 

стану [99]. Щодо  серцево­судинних симптомів, то причиною пошкодження 

міокарда може бути фактор запального каскаду і подальшого фіброзу. Крім 

того, ступінь і поширення цієї запальної реакції може призвести до 

несприятливого впливу на шлуночки та до злоякісних аритмій [100]. 

Можлива роль механізмів запалення в патофізіології COVID все ще 
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вивчається, але було кілька розроблених гіпотез. Підвищені рівні 

прозапальних маркерів (наприклад, СРП,  IL­6 і D­димер) та лімфопенію 

асоціювали з тривалим перебігом COVID­19 [101]. Недавні дослідження 

виявило підвищені рівні прозапальних біомаркерів, пов’язаних із судинами, 

які корелювали з ураженням легенів у пацієнтів із COVID­19, виписаних 

трьома місяцями раніше [102]. Ці звіти припускають, що невирішене 

запалення може пояснити частину патофізіології довгого COVID­19. Однак 

для визначення механізмів потрібно більше даних потенційних 

терапевтичних заходів для нормалізації довгострокового прогнозу пацієнтів. 

Іншим потенційним механізмом може бути стійка дисрегуляція ренін­

ангіотензин­альдостеронової системи (РААС) [8, 103].  

 Поки що дослідження варіювалися від безсимптомних змін до 

симптомів серцевої недостатності, включаючи прискорене серцебиття, 

стиснення, запаморочення та біль у грудях. Частота з них сильно 

відрізнялися в різних звітах. Крім того, звіти на сьогоднішній день мають 

включали різних пацієнтів, з різними демографічними характеристиками та 

тяжкістю захворювання. 

Крім згаданих проявів, набув розголосу синдром, який отримав назву 

«синдром постуральної ортостатичної тахікардії» (POTS). POTS визначається 

підвищення частоти серцевих скорочень без зміни артеріального тиску, при 

переміщенні з положення горизонтального у вертикальне [104,  105]. 

Патофізіологія його невідома, але це може бути пов’язано з поствірусним 

захворюванням [106]. Деякі гіпотези приписують цей синдром до взаємодії 

між SARS­CoV­2 та ACE2, представленим на нейронах, що призводить до 

гіпотонії та дизавтономії. Слід зазначити, що POTS було запропоновано як 

можлива причина серцебиття, болю в грудях і запаморочення у пацієнтів із 

довгим COVID [107­109]. Лікування POTS залишається невідомим. Було 

запропоновано, ранню реабілітація та мультидисциплінарний підхід до 

пацієнтів, щоб покращити їхній стан. Незалежно від того, яка серцева 
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симптоматика, здоровий спосіб життя та використання бета­блокаторів або 

івабрадин для лікування тахікардії можуть бути корисними в цьому випадку.  

 Незважаючи на величезні дослідження серцево­судинних ускладнень 

COVID­19 та його механізмів, ряд питань, які не мають відповіді, 

залишаються невирішеними. Однак залишається багато запитань щодо 

патофізіологічних механізмів і реальних наслідків візуалізації гострої та 

післягострої фази на довгостроковий прогноз. Крім того, слід вивчати 

короткі  та довгострокові наслідки COVID­19 та розробити протоколи 

скринінгу для виявлення пацієнтів із ризиком серцево­судинних 

захворювань. Майбутні дослідження також мають визначити цільову групу, 

терміни скринінгу після первинного одужання від COVID­19 та тести, які 

допоможуть у сортуванні осіб, які знаходяться в групі ризику. Дослідження 

показали, що пацієнти, які одужали від COVID­19, будуть представляти 

більший ризик для ряду серцевих захворювань, включаючи серцеву 

недостатність, міокардит, інфаркт міокарда (ІМ) та аритмії в середньо­  та 

довгостроковій перспективі. 

У людей мРНК ACE2 експресується в кількох залозах внутрішньої 

секреції, включаючи підшлункову залозу, щитоподібну залозу, яєчники та 

яєчка [8]. Важливо, що мРНК TMPRSS2 також експресується в підшлунковій 

залозі, щитовидній залозі, яєчниках і яєчках [110]. Таким чином, ендокринна 

система має не тільки необхідний рецептор ACE2, але й білок 

трансмембранної серинової протеази 2 (TMPRSS2), необхідний для доступу 

віріону SARS­CoV­2 до клітин. Загалом, є сукупні докази того, що 

ендокринна система особливо вразлива як до руйнування, так і до зміни 

функцій через COVID­19. Експресію ACE2 у гіпоталамусі підтвердили Chigr 

та ін., які визначили наявність ACE2 у паравентрикулярному ядрі на основі 

результатів аутопсії, що робить його ймовірною мішенню для SARS­CoV­2 

[111]. Результати КТ та МРТ довели інфікування мозку при COVID­19 [112]. 

Геном SARS­CoV­2 був виявлений у спинномозковій рідині пацієнта з 
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COVID­19, підтверджуючи тим самим, що SARS­CoV­2 справді проникає в 

мозок і, отже, може вражати будь­яку частину мозку, включаючи гіпоталамус 

і гіпофіз [113]. У Туреччині виявлено випадок інфікування COVID­19 із 

пангіпопітуїтаризмом [114]. В одному дослідженні повідомляється про 10 

випадків апоплексії гіпофіза, у яких під час операції було виявлено інфекцію 

COVID­19 [115]. При інфікуванні COVID­19 часто повідомлялося про 

порушення рівня електролітів [116]. Загалом, до ендокринопатій у пацієнтів з 

інфекцією COVID­19 відносяться гіпопітуїтаризм, центральний нецукровий 

діабет, тиреоїдит, тиреотоксикоз, гіпотиреоз, синдром низького Т3, 

гіперглікемія, недостатність надниркових залоз, орхіт і зміни морфології 

сперми [117].  

Отже, наслідки пандемії COVID­19 продовжують відчуватися в 

системах охорони здоров’я країн по всьому світу. Хоча зусилля як і раніше 

зосереджені на боротьбі з гострими наслідками інфекції, тривалий COVID 

все частіше визнається ускладненням навіть легкої інфекції SARS­CoV­2, а 

також зумовлює постковідний синдром. 

 

1.3 Особливості негоспітальної пневмонії та роль коморбідності у її 

перебігу 

 

Серед причин захворюваності та смертності працездатного населення 

інфекції нижніх дихальних шляхів були й залишаються однією з провідних 

причин. Також важливо зауважити, що пневмонія є причиною смертності 

15 % дітей до 5 років у всьому світі. За офіційною статистикою ВООЗ, у 2017 

році 808 694 дітей до 5 років померли від пневмонії. В Україні 

захворюваність дорослих на пневмонію становить 4­6 на 1000 осіб молодого 

й середнього віку і 12­18 випадків на 1000 населення старших вікових груп. 

У структурі смертності населення від хвороб органів дихання пневмонія 
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посідає друге місце після ХОЗЛ. Смертність становить 13­15 на 100 000 

населення, що становить 3 % з хворих на пневмонію [118]. 

Основною причиною госпіталізації, смертності та спричиняє значні 

витрати на охорону здоров’я є негоспітальна пневмонія. Оскільки прояв 

захворювання варіюється від легкого захворювання, яке можна лікувати 

амбулаторно, до важкого захворювання, що потребує лікування у відділенні 

інтенсивної терапії, визначення належного рівня медичної допомоги є 

важливим для покращення результатів на додаток до ранньої діагностики та 

відповідного та своєчасного лікування [119].   Curb­65 та індекс тяжкості 

пневмонії (PSI) є основними маркерами прогнозування для пацієнтів із 

негоспітальною пневмонією [120]. Оцінка PSI, хоча її непросто застосувати у 

відділенні невідкладної допомоги, має вищу дискримінаційну силу для 

короткострокової летальності, ніж CURB­65, особливо для пацієнтів із 

низьким ризиком смертності. Оцінки APACHE  II, SAPS II та SOFA 

використовуються для пацієнтів, які перебувають у відділенні інтенсивної 

терапії [120]. Автори зазначають, що пацієнти з високими значеннями 

APACHE II та PSI мали значно вищі показники смертності та меншу середню 

тривалість виживання, тоді як інші показники не показали істотних 

відмінностей у пацієнтів з високим і низьким ризиком летальності. 

Супутні захворювання та фактори ризику мають суттєвий вплив на 

захворюваність, ускладнення, смертність і лікування НП, створюючи 

серйозні проблеми  для клініцистів [121]. Дослідження, проведене в Європі, 

показало, що супутні патології (хронічні респіраторні та серцево­судинні 

захворювання, деменція, цереброваскулярні захворювання, вірус 

імунодефіциту людини (ВІЛ), хронічні захворювання нирок і печінки) 

збільшують ризик НП у 2­4 рази. Те саме дослідження також встановило 

куріння та зловживання алкоголем як поширені фактори ризику, пов’язані з 

хворобою. Подібне дослідження в Сполучених Штатах також показало, що 

похилий вік є загальним фактором ризику збільшення захворюваності та 
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пов’язаної з нею смертності при НП [122 ]. Інше дослідження показало, що 

13 % пацієнтів з ХОЗЛ мали більше одного епізоду НП, з яких 18,8  % 

страждали від повторного (⩾2 епізоду) НП [123]. Інше проспективне 

дослідження в Сербії показало, що 61,1 % пацієнтів з НП мали артеріальну 

гіпертензію як супутнє захворювання [124]. McLaughlin та співавт. показали, 

що пацієнти з цукровим діабетом в анамнезі мали в 3–6 разів більше шансів 

розвитку НП порівняно з пацієнтами без супутньої патології [125]. Інше 

дослідження також повідомляло про діабет (7,6–28,5  %), серцеві 

захворювання (6,9–25,8  %) та ХОЗЛ (3,8–15,4  %) як поширені супутні 

захворювання, пов’язані з НП [126]. У дослідженні були виявлені інші 

патологічні стани – хронічна хвороба нирок, пухлинні захворювання, астма, 

бронхоектатична хвороба, структурні захворювання легенів і порушення 

свідомості у пацієнтів з НП, але їх частка була відносно низькою, щоб 

припустити потенційний зв’язок із ризиком НП [121]. Варто відмітити, що на 

коротко­  та довгостроковий прогноз внутрішньолікарняної смертності при 

НП впливали не лише вік та конкретні супутні захворювання, але й кількість 

супутніх захворювань, а також їх комбінація [127]. 

Повідомляється, що одужання після перенесеної  пневмонії зазвичай 

займає кілька тижнів. Через 4–6 тижнів після виписки з лікарні у зв’язку з 

епізодом НП 70 % пацієнтів продовжують повідомляти про один або більше 

симптомів, включаючи кашель, задишку та втому приблизно в однакових 

пропорціях. Про функціональні порушення повідомляють 18–51 % пацієнтів 

через 4 тижні [128]. Серцеві ускладнення (включаючи серцеву недостатність, 

гострий коронарний синдром та аритмії) спостерігалися у 18  % пацієнтів 

протягом 30 днів після виникнення негоспітальної пневмонії, з вищими 

показниками серед пацієнтів, які були госпіталізовані [129]. Вищі показники 

віддаленої смертності (17 % через 1 рік, 40 % через 5 років) спостерігалися у 

пацієнтів після госпіталізації з приводу НП порівняно з пацієнтами, 

госпіталізованими з інших причин. Основними причинами тривалої 
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смертності є судинні та респіраторні захворювання. Незважаючи на те, що 

дослідження намагалися внести поправки на супутні захворювання, 

залишається невизначеним, чи є зв’язок пневмонії з довготривалою 

смертністю причинно­наслідковим, чи легеневі події є просто маркерами 

погіршення загального стану здоров’я [130].  

  У сучасній медицині існує безліч не до кінця вирішених проблем, до 

яких, безперечно, належить і пневмонія, що залишається важливою медико­

соціальною проблемою. Це зумовлено, в першу чергу, її поширеністю, 

високими показниками інвалідизації і смертності, а також значними 

економічними втратами внаслідок цього захворювання. Тяжкість задишки є 

кращим показником прогнозу при пізніх респіраторних захворюваннях, ніж 

функція легенів, оскільки не існує послідовного зв’язку між функцією легень 

і ступенем задишки [131]. Можливо, це тому, що задишка пов’язана з 

багатьма загальними факторами здоров’я та соціальними факторами, такими 

як ступінь мотивації, загальна фізична форма, тягар тривоги та депресії, 

соціальна ізоляція тощо, і знову ж таки, розуміння цього відкриває шляхи для 

покращення симптому. 

   Також тривожним симптомом є кашель, який може  прискорити та 

загострити задишку, занепокоєння та поганий сон у хворого.   

[132]. Соціальне збентеження та дискомфорт можуть призвести до соціальної 

ізоляції; це може бути навіть пов’язане з нетерпінням і роздратуванням 

оточуючих пацієнта, що посилює страждання від симптому. 

   Втома є найпоширенішим симптомом будь­якої хвороби, якого також 

часто не помічають. Втома дуже поширена  при пізніх респіраторних 

захворюваннях [133]. Вона визначається як багатовимірне явище, при якому 

впливає на біофізіологічний, когнітивний, мотиваційний та емоційний стан 

організму, що призводить до значного погіршення здатності  людини 

нормально функціонувати [134]. Характерно, що воно не покращується ні 

сном, ні відпочинком.  
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Узагальнюючи наукові дані можна стверджувати, що на несприятливий 

прогноз при НП впливають супутні захворювання, їх кількість, а також 

структура коморбідності. 

   

1.4 Якість життя хворих, що перенесли COVID­19 пневмонію 

 

Вплив респіраторної інфекції на якість життя людини як наслідок 

респіраторної інфекції на сьогодні є предметом вивчення. Нещодавно було 

опубліковано декілька систематичних оглядів і мета­аналізів про наслідки 

інфекції та її вплив на якість життя  [17­20]. Постковідний синдром 

з’являється під час або після інфікування COVID­19та зберігається понад 12 

тижнів і не може бути пояснений альтернативним діагнозом [135,  136]. 

Багато пацієнтів відчували  постковідний синдром протягом 3­12 місяців 

після одужання [137]. Через рік після гострої інфекції COVID­19 у п’ятої 

частини пацієнтів спостерігалося значне зниження якості життя [138]. 

Тривога та біль або дискомфорт були найпоширенішими проблемами (33–

35 %), які впливали на якість життя пацієнтів після COVID­19 на етапах 

спостереження через 6 та 12 місяців [139].  

Вимірювання якості життя, пов’язаної зі здоров’ям, часто 

використовується в клінічних випробуваннях, програмах контролю якості та 

системі охорони здоров’я. Існує кілька широких категорій показників якості 

життя. До них належать загальні заходи, які призначені для оцінки пов’язаної 

зі здоров’ям якості життя в будь­якій групі пацієнтів, специфічні для 

захворювання заходи, наприклад ті, що призначені для оцінки пов’язаної зі 

здоров’ям якості життя в конкретних групах захворювань  та індивідуальні 

заходи, які дозволяють включити аспекти життя, які вважаються важливими 

для певної категорії пацієнтів [140]. До показників якості життя включають 

різноманітні опитувальники, наприклад, опис депресії Бека  –  це 

опитувальник із самооцінки з 21 пункту, який застосовують для оцінки 

https://www-britannica-com.translate.goog/science/human-disease?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=uk&_x_tr_hl=uk&_x_tr_pto=sc
https://www-britannica-com.translate.goog/science/human-disease?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=uk&_x_tr_hl=uk&_x_tr_pto=sc
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тяжкості депресії у здорових і психіатричних популяцій [141];  профіль 

впливу захворювання, який призначений для вимірювання дисфункції 

пацієнтів через його повсякденну поведінку та загалом пов’язану із 

хворобою. Кожен елемент при цьому має своє значення, а також об’єднує у 

загальні значення категорій і значень [142].  

Якість життя визначається як відчуття благополуччя людини з точки 

зору задоволеності важливими аспектами життя.  Індивідуальні переваги у 

визначенні цілей, виборів і очікувань у житті допоможуть визначити якість 

життя [143]. Серед різних опитувальників найбільш часто у світі 

використовують Short Form 36 Health Survey (SF­36), що розроблений 

Medical Outcome Study (MOS), для порівняння загальних і окремих груп 

населення, для вимірювання дефіциту здоров’я  та ефективності 

лікування. Він має вісім критеріїв: фізичне функціонування, фізична роль, 

загальний стан здоров’я, тілесний біль, життєздатність, соціальне 

функціонування, емоційна роль і психічне здоров’я; і дві підсумкові оцінки: 

оцінка фізичного компонента  і оцінка психічного компонента [144].  

Спостереження показали, що гострі респіраторні інфекції (ГРІ), такі як 

звичайна застуда, пневмонія, грип, коронавірусна хвороба 2019 (COVID­19) і 

бронхіт, є основними причинами глобального тягаря захворювань і 

смертності [145].  

Багато досліджень вивчали якість життя тих, хто одужав від COVID­19, 

серед загальної популяції, госпіталізованих пацієнтів і пацієнтів із 

хронічними захворюваннями. Було показано значний негативний вплив, 

особливо щодо фізичного, психологічного, соціального та духовного 

здоров’я [19­28].  COVID­19 також вплинув на якість життя не тільки 

пацієнтів, але й також на медичних працівників [146, 147].  

У багатьох дослідженнях повідомлялося, що під час і після інфікування 

COVID­19 виникають різні симптоми [148], які найчастіше мінімальні 

протягом приблизно 1–6 місяців після встановлення діагнозу, за винятком 
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людей із супутніми захворюваннями [149]. Під час пандемії сім’ї зіткнулися з 

багатьма соціальними проблемами, які вплинули на їхній добробут та якість 

життя, такими як насильство, конфлікти та розлучення [150]. Пацієнти із 

COVID­19 мали проблеми з психічним здоров’ям, наприклад, 

найпоширенішим розладом психіки визнана депресія [151]. Економісти 

також зазначають зменшення матеріального добробуту внаслідок локдаунів і 

карантину [152]. Крім того, дослідники показали низький рівень якості життя 

через 1 місяць після виписки з стаціонарного лікування пацієнтів із COVID­

19, особливо це стосувалося фізичних і психологічних аспектів благополуччя 

[153]. Очевидно, що через три місяці їх якість життя все ще була значно 

нижча, ніж у звичайної популяції [154].   Крім того, дослідники зазначають 

потребу догляду за такими пацієнтами  після виписки з стаціонару [155]. 

Якість життя пацієнтів з COVID­19, що не потребували стаціонарного 

лікування не відрізнялася за психологічним компонентом здоров’я від 

практично здорової популяції [156].  

Багато питань, пов’язаних із COVID­19, ще не вивчені. Це спонукає 

дослідників вивчити більш детально віддалені результати якості життя після 

перенесеного COVID­19, в тому числі враховуючи коморбідність, а також 

прогнозуючи ймовірність розвитку ускладнень у постковідному періоді. 

Сьогодні все більше уваги приділяється якості життя при хронічних 

захворюваннях органів дихання.  Дослідження якості життя, пов’язані зі 

здоров’ям, підтверджують, що люди з ХОЗЛ потребують цілісного підходу з 

боку медичних працівників, які мають враховувати не лише медичні 

параметри, але й інші показники, що впливають на загальне самопочуття, 

тобто психічний або соціально­економічний статус.    Проаналізувавши дані, 

можемо зробити висновок, що стать хворих при ХОЗЛ не впливає на якість 

життя, проте вік знижує рівень якості життя. Вища освіта покращує його 

показники; однак такі фактори, як задишка, більша тривалість захворювання, 
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супутні захворювання, проведення кисневої терапії та сімейний тягар 

респіраторних захворювань впливають на погіршення якості життя [157].  

Зазначене вище  обґрунтовує актуальність дослідження якості життя у 

хворих з респіраторною патологією у різні періоди. Визначення якості життя 

у хворих з респіраторними захворюваннями  дозволяє оцінити результати 

лікування хворих, реабілітаційні програми та медико­соціальну адаптацію 

пацієнтів, доповнюючи традиційні методики як на індивідуальному, так і на 

груповому рівнях. 

Резюме 

Аналіз літературних джерел обґрунтовує актуальність дослідження 

пневмонії, спричиненої COVID­19. Визначення ролі COVID­19 у розвитку і 

прогресуванні серцево­судинних захворювань відкриє шлях для нових 

підходів до діагностики, стратифікації, моніторингу  та прогнозування 

віддалених наслідків цього захворювання. 

Причинно­наслідкові механізми, завдяки яким хронічні захворювання 

підвищують ризик тяжкості та погіршують наслідки  від COVID­19, все ще 

вивчаються, що піднімає питання про те, як коморбідність може вплинути на 

тяжкість захворювання та віддалені наслідки у пацієнтів з інфекцією SARS­

CoV­2. 

Результати розділу опубліковані у науковій праці автора [158]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Дизайн дослідження 

 

Першим етапом нашого дослідження було проведено ретроспективне 

неінтервенційне когортне дослідження медичних картах 208 пацієнтів, які 

були госпіталізовані з приводу позалікарняної пневмонії з негативним 

результатом дослідження мазка на вірус SARS­CoV­2 до Тернопільської 

обласної клінічної лікарні протягом середини січня до кінця квітня 

2021 року. 

Критеріями включення були: вірогідна епідеміологічна історія інфекції 

SARS­CoV2 з ідентифікацією нуклеїнової кислоти SARS­CoV­2 у мазках із 

горла або нижніх дихальних шляхів за допомогою полімеразної ланцюгової 

реакції в реальному часі не пізніше ніж за 1 місяць до поступлення на 

стаціонарне лікування; ознаки пневмонії при комп’ютерній томографії 

високої роздільної здатності.  

За тяжкістю пневмонії хворі були розподілені на три групи: ІІ група – 

пацієнти із пневмонією 2 категорії складності (n=124), III група – пацієнти із 

пневмонією 3 категорії складності (n=68), IV група – пацієнти із пневмонією 

4 категорії складності (n=16).  Ступінь тяжкості пневмонії розраховували за 

шкалою PORT  [159].    Групу порівняння склали пацієнти (n=27), які 

поступили в пульмонологічне відділення Тернопільської обласної клінічної 

лікарні в цей же період з негативним результатом дослідження мазка на вірус 

SARS­CoV­2 (на момент надходження), проте які мали  достовірний 

епідеміологічний анамнез інфекції SARS­CoV2 з ідентифікацією нуклеїнової 

кислоти SARS­CoV­2 у мазках із зіву або нижніх дихальних шляхів методом 

ПЛР зі зворотною транскрипцією в реальному часі не пізніше ніж за 1 місяць 

до поступлення на стаціонарне лікування; гострі респіраторні симптоми; 
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відсутність пневмонії при комп’ютерній томографії високої роздільної 

здатності.  

Другим етапом нашого дослідження було телефонне опитування з 

метою оцінки якості життя учасників першого етапу нашого дослідження 

(170 хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію, спричинену  SARS­

CoV­2, та 20 осіб із групи порівняння) через 1 рік після виписки із стаціона­

ру. Нами зафіксовано, що із 208 пацієнтів, що перенесли негоспітальну пнев­

монію, зумовлену SARS­CoV­2, померло 8 осіб (3,85 % смертності), з них 3 

жінки і 5 чоловіків; 4 осіб старечого віку і 4 – середнього віку; 3 пацієнтів 2 

категорії складності і 5 – 3 категорії складності негоспітальної пневмонії. 

Один із дослідників провів телефонне опитування щодо якості життя 

пацієнтів через 1 рік після пневмонії, спричиненої хворими на SARS­CoV­2. 

Дослідник, який проводив опитування, був невідомий пацієнтам і не мав 

відношення до надання їм допомоги, щоб зменшити потенційну соціальну 

бажаність, тобто пацієнти повідомляли про більш позитивний результат, щоб 

догодити лікуючому персоналу. 

Із другого етапу нашого дослідження були виключені 8 пацієнтів, які 

померли до проведення телефонного опитування; 12 пацієнтів, опитування 

яких було ускладнено через повторну госпіталізацію  через інсульт, інфаркт 

або емболію легеневої артерії та інші ускладнення; 18 пацієнтів, які 

відмовилися брати участь у дослідженні. Загалом, в 2 етап дослідження було 

включено 106 пацієнтів із пневмонією 2 категорії складності, 52 пацієнти із 

пневмонією 3  категорії складності, 12 пацієнтів із пневмонією 4 категорії 

складності та 20 пацієнтів групи порівняння.   

Дані пацієнтів та інформацію про супутні захворювання були зібрані з 

медичних карт хворих. Індекс коморбідності (ССІ) Чарлсона (Charlson 

Comorbidity Index) для загального прогнозу летальності розраховували за 

спеціальною ком’ютерною програмою. За діагностично значимий вважали 

ССІ ≥3,0 [160, 161].  Оцінка ССІ була розрахована на основі такої інформації: 
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оцінка на основі віку починається з ≥50 років, зі збільшенням на один бал 

кожні 10 років; перенесений інфаркт міокарда в анамнезі (+1 бал); застійна 

серцева недостатність (+1 бал); захворювання периферичних судин (+1 бал); 

цереброваскулярні захворювання (+1 бал); деменція (+1 бал), хронічне 

обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) (+1 бал); захворювання сполучної 

тканини (+1 бал); виразкова хвороба (+1 бал); захворювання печінки (легке, 

+1 бал; середнє або важке, +3 бала); цукровий діабет (+1 бал); геміплегія 

(+2 бали); хронічна хвороба нирок середнього та тяжкого ступеня (+2 бали); 

солідна пухлина (локалізована +2 бали; метастази +6 балів); лейкемія 

(+2 бали); злоякісна лімфома (+2 бали); та синдром набутого імунодефіциту 

(+6 балів) [162]. Дані були зібрані одним дослідником, а потім перевірені 

другим дослідником. 

Перш ніж розпочати дослідження, всі документи, включаючи протокол 

досліджень та анкети збору даних, були переглянуті експертами та отримали 

позитивне схвалення комісією з біоетики Тернопільського національного 

медичного університету І. Я. Горбачевського. Пацієнти були включені до 

дослідження лише після того, як вони отримали повну інформацію про нього 

та дали письмову добровільну згоду на участь. Вся інформація, зібрана 

стосовно стану здоров’я пацієнтів, надається з конфіденційністю відповідно 

до закону України. До початку дослідження вся дослідницька група 

підписала угоду про нерозголошення. 

 

2.2 Клінічна характеристика пацієнтів, включених у дослідження 

 

Варто зазначити, що середній вік пацієнтів вірогідно не відрізнявся між 

групами спостереження та групою порівняння (табл. 2.1). 

Ретроспективний аналіз даних засвідчив відсутність вірогідних 

відмінностей між частотою захворюваності на пневмонію різних категорій 

складності у пацієнтів чоловічої та жіночої статей (табл. 2.2). Також не було 
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виявлено впливу місця проживання (місто чи село) на категорію складності у 

хворих з негоспітальною пневмонією. 

 

Таблиця 2.1  –  Характеристика віку пацієнтів залежно від категорії 

складності при негоспітальній пневмонії, спричиненій SARS­CoV­2 

Група  Кількість осіб 

у групі, n 
Вік, роки  р 

Група порівняння (пацієнти із 

COVID­19, у яких не було 

діагностовано пневмонію) 
27  53,52 ± 16,68 

p1­2=0,130 

p1­3=0,386 

p1­4=0,558 

р2­3=0,908 

р2­4=0,998 

р3­4=0,998 

ІІ група (пацієнти із пневмонією  

2 категорії складності) 
124  59,73 ± 16,68 

ІІI група (пацієнти із пневмонією  

3 категорії складності) 
68  58,37 ± 12,88 

ІV група (пацієнти із пневмонією  

4 категорії складності) 
16  59,06 ± 12,32 

 

Таблиця 2.2  –  Статевий розподіл пацієнтів залежно від категорії 

складності у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

Група  Чоловіки  Жінки  χ2, р 

n  %  n  % 

Пацієнти із COVID­19, у яких не 

було діагностовано пневмонію  
16  59,26  11  40,74 

χ2=1,26; 

р=0,739 

Пацієнти із пневмонією  

2 категорії складності 
64  51,61  60  48,39 

Пацієнти із пневмонією  

3 категорії складності 
33  48,53  35  51,47 

Пацієнти із пневмонією  

4 категорії складності 
7  43,75  9  56,25 
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Пацієнти з негоспітальною пневмонією, включені у дослідження, в 

однаковій мірі проживали як в місті, так і в селі, в результаті не встановлено 

залежності категорії складності пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2, від 

місця проживання хворих (табл. 2.3). 

 

Таблиця 2.3  –  Залежність тяжкості негоспітальної пневмонії, 

спричиненої COVID­19 від місця проживання пацієнтів  

Група хворих  Мешканці міста  Мешканці села  χ2, р 

n  %  n  % 

ІІ група  72  58,06  52  41,94   

χ2=2,18; 

р=0,535 

ІІІ група  43  64,18  24  35,82 

IV група  10  62,50  6  37,50 

Група порівняння   13  48,15  14  51,85 

 

При аналізі частоти реєстрації  супутньої патології з урахуванням 

тяжкості негоспітальної пневмонії встановлена вірогідна відмінність між 

діагностованими випадками застійної серцевої недостатності, цукровим 

діабетом з ураженням органів, ураженням печінки та категорією складності 

негоспітальної пневмонії. При цьому, у хворих з 4 категорією складності 

пневмонії частота діагностованих застійної серцевої недостатності, 

цукрового діабету з ураженням органів, ураження печінки перевищувала 

частоту зазначених патологій у хворих з 3 (відповідно на 29,04 %, 19,49 %, 

15,07 %) та 2 (відповідно на 37,30 %, 24,80 %, 4,03 %) категоріями складності 

(табл. 2.4). 

При аналізі супутньої патології дихальної системи у хворих з 

негоспітальною пневмонією внаслідок COVID­19 в анамнезі життя виявляли 

поодинокі випадки хронічного бронхіту, пневмофіброзу, бульозної хвороби 

легень, туберкуломи (табл. 2.5). Частота ХОЗЛ вірогідно не відрізнялася між 

дослідними групами і групою порівняння.    
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Таблиця 2.4  –  Характеристика коморбідної патології у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

Коморбідна патологія    ІІ 

група 
ІІI 

група 
ІV 

група 
ГП  χ2, 

p 
1  2  3  4  5  6  7 

Інфаркт міокарду 
n  4  2  1  1  χ2=0,46; 

p=0,928 %  3,23  2,94  6,25  3,70 
Застійна серцева 

недостатність 
n  39  27  11  11  χ2=8,87; 

p=0,031* %  31,45  39,71  68,75  40,74 
Захворювання 

периферичних судин 
n  34  16  4  10  χ2=1,82; 

p=0,610 %  27,42  23,53  25,00  37,04 
Цереброваскулярне 

захворювання 
n  3  1  2  1  χ2=5,74; 

p=0,125 %  2,42  1,47  12,50  3,70 

Деменція 
n  0  0  0  0 

− 
%  0  0  0  0 

Захворювання сполучної 

тканини 
n  0  0  0  0 

− 
%  0  0  0  0 

Виразкова хвороба 
n  3  2  0  0  χ2=1,20; 

p=0,753 %  2,42  2,94  0  0 

Легке ураження печінки 
n  6  10  2  2  χ2=5,87; 

p=0,118 %  4,84  14,71  12,50  7,41 

Діабет 
n  3  2  1  1  χ2=0,78; 

p=0,855 %  2,42  2,94  6,25  3,70 

Геміплегія 
n  0  0  0  0 

− 
%  0  0  0  0 

Середньої тяжкості чи 

тяжка хвороба нирок 
n  11  6  2  1  χ2=1,16; 

p=0,763 %  8,87  8,82  12,50  3,70 

Діабет з ураженням органів 
n  8  8  5  1  χ2=11,75; 

p=0,008* %  6,45  11,76  31,25  3,70 

Пухлина без метастазів 
n 
% 

6  6  2  2  χ2=2,03; 
p=0,567 4,84  8,82  12,50  7,41 
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Продовження таблиці 2.4 

1  2  3  4  5  6  7 

Лейкемія 
n  0  1  0  0  χ2=2,47; 

p=0,481 %  0  1,47  0  0 

Лімфома 
n  1  0  0  0  χ2=0,90; 

p=0,827 %  0,81  0  0  0 
Помірне чи тяжке ураження 

печінки 
n  5  11  5  0  χ2=20,48; 

p<0,001* %  4,03  16,18  31,25  0 
Злоякісні пухлини з 

метастазами 
n  0  0  0  0 

− 
%  0  0  0  0 

СНІД 
n  0  0  0  0 

− 
%  0  0  0  0 

Примітка. ГП – група порівняння; * – статистично вірогідна відмінність. 
 

Таблиця 2.5 – Характеристика супутньої патології дихальної системи у 

хворих з негоспітальною пневмонією внаслідок  COVID­19  

 

Нозологія 
ІІ група  ІІІ група  IV група 

Група 

порівняння 

χ2, р 

n  %  n  %  n  %  n  % 

ХОЗЛ  4  3,23  1  1,47  0  0  2  7,41  χ2=2,88; 
р=0,410 

Хронічний бронхіт  1  0,81  0  0  0  0  1  3,70  χ2=3,33; 
р=0,344 

Бронхіальна астма  0  0  0  0  0  0  0  0  − 

Пневмофіброз  0  0  0  0  1  6,25  2  7,41  χ2=13,68; 
р=0,003* 

Бульозна хвороба 

легень 
0  0  0  0  1  6,25  0  0  χ2=13,75; 

р=0,003* 
Туберкулома  1  0,81  0  0  1  6,25  0  0  χ2=6,35; 

р=0,096 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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У всіх хворих з негоспітальною пневмонією внаслідок  COVID­19 

діагностовано легеневу недостатність, що вірогідно відрізнялось від групи 

порівняння (табл. 2.6). При цьому, у пацієнтів ІІ дослідної групи переважала 

легенева недостатність І ступеня, відповідно, у пацієнтів ІІІ дослідної групи – 

легенева недостатність ІІ ступеня та у пацієнтів IV дослідної групи  – 

легенева недостатність ІІІ ступеня. Також по 1 випадку гідротораксу 

виявлено у хворих ІІ і IV дослідних груп. 

 

Таблиця 2.6  –  Характеристика легеневих ускладнень у хворих з 

негоспітальною пневмонією внаслідок  COVID­19 

Нозологія 
ІІ група  ІІІ група  IV група 

Група по­

рівняння 

χ2, р 

n  %  n  %  n  %  n  % 

Легенева 

недостатність, 

загалом 
124  100,00  68  100,00  16  100,00  4  14,81 

χ2=196,41; 

р<0,001* 

Легенева 

недостатність 

І ступеня 
31  25,00  6  8,82  0  0  0  0 

χ2=378,38; 

р<0,001* 

Легенева 

недостатність 
ІІ ступеня 

93  75,00  62  91,18  4  25,00  4  14,81 

Легенева 

недостатність 

ІІІ ступеня 
0  0  0  0  12  75,00  0  0 

Гідроторакс 
1  0,81  0  0  1  6,25  0  0 

χ2=6,35; 

р=0,096 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

У структурі коморбідності негоспітальної пневмонії, спричиненої 

SARS­CoV­2 переважали застійна серцева недостатність, цукровий діабет 

з ураженням органів і хвороби печінки. При цьому, у хворих з 4 категорією 
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складності негоспітальної пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2 частота 

реєстрації застійної серцевої недостатності, цукрового діабету з ураженням 

органів і захворювань печінки перевищувала частоту зазначених патологій у 

хворих з 3 (відповідно на 29,04 %, 19,49 %, 15,07 %) та 2  (відповідно на 

37,30 %, 24,80 %, 4,03 %) категоріями складності. 

 

2.3  Показники індексу коморбідності Чарлсона у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

 

Тяжкість супутніх захворювань реєстрували та оцінювали за індексом 

коморбідності Чарлсона (ССІ). Індекс коморбідності (ССІ) Чарлсона 

(Charlson  Comorbidity  Index) для загального прогнозу летальності 

розраховували за спеціальною ком’ютерною програмою. Граничне значення 

2,5 (узагальнено >3 бали) є вагомим незалежним фактором ризику для 

прогнозування смертності, високим тягарем супутніх захворювань, тоді як 

ССІ 0­2 бали вказував на низький тягар супутніх захворювань.  За 

діагностично значимий вважали ІК Чарлсона ≥3,0 [160, 161]. Оцінка ССІ була 

розрахована на основі такої інформації: оцінка на основі віку починається з 

≥50 років, зі збільшенням на один бал кожні 10 років; перенесений інфаркт 

міокарда в анамнезі (+1 бал); застійна серцева недостатність (+1 бал); 

захворювання периферичних судин (+1 бал); цереброваскулярні 

захворювання (+1 бал); деменція (+1 бал), хронічне обструктивне 

захворювання легень (ХОЗЛ) (+1 бал); захворювання сполучної тканини 

(+1 бал); виразкова хвороба (+1 бал); захворювання печінки (легке, +1 бал; 

середнє або важке, +3 бала); цукровий діабет (+1 бал); геміплегія (+2 бали); 

хронічна хвороба нирок середнього та тяжкого ступеня (+2 бали); солідна 

пухлина (локалізована +2 бали; метастази +6 балів); лейкемія (+2 бали); 

злоякісна лімфома (+2 бали); та синдром набутого імунодефіциту (+6 балів) 
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[162]. Дані були зібрані одним дослідником, а потім перевірені другим 

дослідником. 

Встановлено, що індекс Чарлсона статистично значимо різнився у 

хворих на негоспітальну пневмонію різних категорій складності, що 

свідчить про вищу коморбідну обтяженість у хворих на негоспіталну 

пневмонію з вищою категорією складності. Порівнюючи отримані дані 

індексу коморбідності у  хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену 

SARS­CoV­2,  стосовно групи порівняння виявлено вірогідно вищі 

його показники у III (на 57,89 %) і IV (на 167,67 %) групах спостереження 

(табл. 2.7). 

 

Таблиця 2.7 – Показники індексу коморбідності Чарлсона у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

Група хворих  Індекс Чарлсона, бали  р 

ІІ група (n=124)  1,32 ± 1,67  pІІ­ІІІ=0,004* 

pІІ­IV<0,001* 

pII­ГП=0,978 

рIII­IV=0,003* 

рIII­ГП=0,049* 

рIV­ГП<0,001* 

ІІІ група (n=68)  2,10 ± 2,09 

IV група (n=16)  3,56 ± 1,75 

Група порівняння  

(n=27) 
1,33 ± 1,21 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

При співставленні індексу коморбідності Чарлсона з віком пацієнтів 

встановлена пряма асоціація слабкої сили (рис. 2.1).  

Встановлено вірогідний вплив коморбідної обтяженості на категорію 

складності пневмонії, зокрема, у хворих з 2 і 3 категоріями складності 

переважав низький індекс коморбідності, а у хворих з 4 категорією 

складності негоспітальної пневмонії –  високий індекс Чарлсона. Варто 

відмітити, що серед хворих з низьким індексом коморбідності переважали 
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особи з 3 категорією складності пневмонії на 31,25 % стосовно пацієнтів IV 

групи (табл. 2.8). 

 

 
Рисунок 2.1 − Взаємозв’язок між віком пацієнтів та індексом коморбідності 

Чарлсона у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

 

Таблиця 2.8  –  Індекс коморбідності Чарлсона у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

Група хворих  Індекс Чарлсона  χ2, 

p 0­2 бали  ≥3 балів 

n   %  n   % 

ІІ група (n=124)  97  78,23  27  21,77 

χ2=21,93; 

p<0,001* 

ІІІ група (n=68)  43  53,24  25  36,76 

IV група (n=16)  5  31,25  11  68,75 

Група порівняння  (n=27)  24  88,89  3  11,11 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Отримані результати свідчать про значний вплив супутньої патології на 

тяжкість позалікарняної пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2, зокрема, у 

деяких хворих з 2 і 3 категоріями складності пневмонії виявлено 

низький індекс коморбідності Чарлсона (0­2 бали), а у більшості хворих з 

4 категорією складності пневмонії –  високий індекс коморбідності 

Чарлсона (≥3 бали). Важливість аналізу супутніх захворювань у 

госпіталізованих пацієнтів із позалікарняною пневмонією, спричиненою 

SARS­CoV­2, за допомогою індексу супутньої патології Чарлсона 

може спрямувати медичний персонал на встановлення своєчасних 

профілактичних і терапевтичних стратегій, які дозволять покращити прогноз 

для пацієнта. 

 

2.4 Методика оцінки якості життя  

 

Для оцінки якості життя використовували загальний опитувальник SF­

36, який був розроблений у Центрі Вивчення Медичних Результатів (США) у 

1992 році Jonh E. Ware і Cathy Donald Sherbourne [163]. Адаптація SF­36 на 

українську мову за процедурою міжнародного центру з вивчення якості 

життя IQOLA (The International Quality of Life Assessment, Бостон, США) 

була проведена у 1998 –  2001 роках [164] Рівень добробуту визначали за 8 

шкалами –  фізична активність (PF), роль фізичних проблем в обмеженні 

життєдіяльності (RP), тілесний біль (BP), загальний стан здоров’я (GH), 

життєздатність (VT), соціальна активність (SF), роль емоційних проблем  в 

обмеженні життєдіяльності (RE) і психічне здоров’я (MH). Вісім балів 

субдоменів було об’єднано у два підсумкові показники: зведені бали 

фізичного компонента (PCS) і зведені бали психологічного компонента 

(MCS) здоров’я, при цьому низький MCS або PCS (< 50) вказує на погану 

якість життя [165]. 
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2.5 Методи дослідження лабораторних показників 

 

Визначення лабораторних показників було проведено  на базі 

лабораторії  комунального некомерційного підприємства «Тернопільська 

університетська лікарня» Тернопільської  обласної ради (свідоцтво про 

атестацію № РХ­0197/19 від 11.11.2019 р.). 

Визначення показників загального аналізу крові (еритроцити, 

гемоглобін, ШОЕ, лейкоцити, лейкоформула, тромбоцити) проводили 

на автоматичному гематологічному аналізаторі «Yumizen H500 CT».  

Рівень  глюкози,  АлАТ, АсАТ, сечовини, креатиніну, сечової  кислоти, С­

реактивного протеїну (СРП), трансферину та прокальцитоніну в плазмі 

крові визначали на автоматичному біохімічному “ROCHE COBAS 

INTEGRA 400 plus”. 

 

2.6 Статистична обробка результатів 

 

Статистичний аналіз даних здійснено з використанням програмного 

забезпечення «STATISTICA 7.0». Абсолютні показники представлено у 

вигляді середнього значення (Mean) та його стандартного відхилення (SD). 

Порівняльний аналіз абсолютних показників здійснено з використанням 

параметричного тесту ANOVA. Порівняння відносних значень, які були 

представлені у вигляді відсоткового співвідношення, здійснено критерієм 

Пірсона. Відмінність вважали статистично вірогідною при р˂0,05. 

Кореляційні зв’язки обраховано з використанням коефіцієнту Пірсона. 

Зв’язок між величинами оцінювали як прямий (при позитивних значеннях 

коефіцієнта кореляції r) та зворотній (при негативних значеннях коефіцієнта 

кореляції r). 



65 

 

Аналіз опитувальника SF­36 здійснено за загальноприйнятою 

методикою. Для обрахунку внутрішньої узгодженості шкал опитувальника 

здійснено розрахунок коефіцієнту альфа Кронбаха, який для SF­36 

складав 0,81. 

З метою вивчення впливу чинника (наприклад, вік) на виникнення 

захворювання використовували розрахунок відношення шансів (Odds  ratio 

(OR)), його 95 % довірчого інтервалу (95 % Confident interval – 95 % CI) та 

коефіцієнта достовірності р.  

Для виявлення прогностично значущих значень індексу коморбідності 

з оптимальним співвідношенням чутливості та специфічності для розвитку 

порушень фізичного і психологічного компонентів здоров’я 

використовувався ROC­аналіз. Статистично значущим вважали значення 

ймовірності р<0,05. 

На основі результатів, наведених у розділі 2, можна зробити такі 

висновки: 

1.  У структурі коморбідності негоспітальної пневмонії, 

спричиненої SARS­CoV­2 переважали застійна серцева недостатність, 

цукровий діабет з ураженням органів і хвороби печінки. При цьому, у 

хворих з 4 категорією складності негоспітальної пневмонії, спричиненої 

SARS­CoV­2 частота реєстрації застійної серцевої недостатності, 

цукрового діабету з ураженням органів і захворювань печінки перевищувала 

частоту зазначених патологій у хворих з 3 (відповідно на 29,04 %, 19,49 %, 

15,07 %) та 2  (відповідно на 37,30 %, 24,80 %, 4,03 %) категоріями 

складності. 

2.  Встановлено значний вплив супутньої патології на тяжкість 

позалікарняної пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2, зокрема, у деяких 

хворих з 2 і 3 категоріями складності пневмонії виявлено низький індекс 

коморбідності Чарлсона (0­2 бали), а у більшості хворих з 4 категорією 

складності пневмонії –  високий індекс коморбідності Чарлсона (≥3 бали). 
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Важливість аналізу супутніх захворювань у госпіталізованих пацієнтів із 

позалікарняною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2, за допомогою 

індексу супутньої патології Чарлсона може спрямувати медичний персонал 

на встановлення своєчасних профілактичних і терапевтичних стратегій, які 

дозволять покращити прогноз для пацієнта. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [166, 167]. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ЛАБОРАТОРНИХ ЗМІН У ПАЦІЄНТІВ З  

НЕГОСПІТАЛЬНОЮ ПНЕВМОНІЄЮ, СПРИЧИНЕНОЮ  COVID­19, 

ТА ЇХ ЗАЛЕЖНІСТЬ ВІД ІНДЕКСУ КОМОРБІДНОСТІ ЧАРЛСОНА 

 

3.1  Показники гемограми у хворих з  негоспітальною пневмонією, 

спричиненою  COVID­19, залежно від індексу коморбідності Чарлсона 

 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо досліджуваних 

показників гемограми у пацієнтів з негоспітальною пневмонією різних 

категорій складності. Встановлено, що у хворих на негоспітальну пневмонію, 

спричинену SARS­CoV­2,  4 категорії складності виявлялися найнижчі 

показники еритроцитів, гемоглобіну, тромбоцитів та найвищі  –    швидкості 

осідання еритроцитів, стосовно даних у пацієнтів 2 і 3 категорії складності та 

групи порівняння (табл. 3.1). При цьому, ШОЕ була вірогідно нижча на 

10,20 % у ІІ групі стосовно даних ІІI групи, проте залишалася вірогідно 

вищою проти значень групи порівняння. 

 

Таблиця 3.1  –  Показники гемограми (еритроцити, гемоглобін, 

кольоровий показник, швидкість  осідання еритроцитів, тромбоцити) у 

хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2; Me (Uq; Lq) 

Показник  ІІ група  ІІI група  ІV 

група 

ГП  H; р  р<0,05 

1  2  3  4  5  6  7 

Еритроцити, 

×1012/л 

4,63 

(4,20; 

5,02) 

4,78 

(4,26; 

5,15) 

4,21 

(3,67; 

4,96) 

4,83 

(4,39; 

5,31) 

H=15,28; 

р=0,002* 

рІІ­ІV, ІІІ­IV, 

рIV­ГП 



68 

 

Продовження таблиці 3.1 

1  2  3  4  5  6  7 

Гемоглобін, 

г/л 

137,50 

(124,00; 

150,50) 

139,50 

(127,50; 

148,50) 

123,50 

(109,50; 

129,50) 

142,00 

(130,00; 

163,00) 

H=12,63; 

р=0,006* 

рІІ­ІV, ІІІ­IV, 

рIV­ГП 

Колірний 

показник 

0,90 

(0,80; 

0,90) 

0,90 

(0,88; 

0,90) 

0,88 

(0,80; 

0,90) 

0,90 

(0,90; 

1,00) 

H=17,81; 

р<0,001* 

рІІ­ГП, ІІІ­ГП, 

рIV­ГП 

ШОЕ, 

мм/год 
24,50 

(13,00; 

34,00) 

27,00 

(16,50; 

37,00) 

37,50 

(33,00; 

45,50) 

12,00 

(7,00; 

16,00) 

H=36,12; 

р<0,001* 

рІІ­IV, II­ГП, 

pIII­IV,  

ІІІ­ГП, 

рIV­ГП 

Тромбоцити, 

×109/л 

254,00 

(214,50; 

289,00) 

243,00 

(196,50; 

298,50) 

193,50 

(176,00; 

231,50) 

267,00 

(243,00; 

288,00) 

H=16,05; 

р<0,001* 

рІІ­IV, III­IV,  

рIV­ГП 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. Н − критерій Краскела­Уолліса; р – рівень його статистичної вірогідності. 
 

Встановлено, що індекс Чарлсона статистично значимо різнився у 

хворих на негоспітальну пневмонію різних категорій складності, що свідчить 

про вищу коморбідну обтяженість  у хворих на негоспіталну пневмонію з 

вищою категорією складності (табл. 3.2). Граничне значення ССІ 2,5 (тобто 

>3 бали) є вагомим незалежним фактором ризику для прогнозування 

смертності, високим тягарем супутніх захворювань, тоді як ССІ 0­2 бали 

вказуває на низький тягар супутніх захворювань. Порівнюючи отримані дані 

індексу коморбідності у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену 

SARS­CoV­2,  стосовно групи порівняння виявлено вірогідно вищі його 

показники у III (на 57,89 %) і IV (на 167,67 %) групах спостереження. 
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Таблиця 3.2 – Показники індексу коморбідності Чарлсона у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

Група хворих  Індекс Чарлсона, бали  р 

ІІ група (n=124)  1,32 ± 1,67  pІІ­ІІІ=0,004* 
pІІ­IV<0,001* 
pII­ГП=0,978 

рIII­IV=0,003* 
рIII­ГП=0,049* 
рIV­ГП<0,001* 

ІІІ група (n=68)  2,10 ± 2,09 

IV група (n=16)  3,56 ± 1,75 

Група порівняння  (n=27)  1,33 ± 1,21 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо окремих досліджуваних 

показників гемограми у пацієнтів з негоспітальною пневмонією різних 

категорій складності залежно від індексу коморбідності (табл. 3.3). 

Встановлено вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості (CCI ≥3 

балів) на рівень еритроцитів та ШОЕ у хворих на пневмонію 4 категорії 

складності стосовно групи порівняння, а також  вплив низької коморбідної 

обтяженості (CCI 0­2 бали) на рівень колірного показника та ШОЕ у хворих 

на пневмонію 2 категорії складності стосовно групи порівняння.  

Варто відмітити, що серед хворих з низьким індексом коморбідності 

показник ШОЕ був вірогідно вищий у всіх досліджуваних групах стосовно 

групи порівняння, тоді як з високим ССІ даний показник в ІV групі був 

вірогідно вищий аналогічного показника в ІІ групі на 47,06 %. 

При встановленні взаємозв’язку між досліджуваними параметрами 

гемограми та індексом коморбідності у на негоспітальну пневмонію, 

спричинену SARS­CoV­2,  виявлено вірогідні слабкі негативні асоціації між 

зростанням ССІ  та зниженням рівня еритроцитів, гемоглобіну, колірного 

показника і тромбоцитів (табл. 3.4) 
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Таблиця 3.3  –  Показники гемограми (еритроцити, гемоглобін, кольоровий показник, швидкість  осідання 

еритроцитів, тромбоцити) у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  залежно від індексу 

коморбідності Чарлсона, Me (Uq; Lq) 
Показник  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП  H; р  р<0,05* 

Еритроцити, 

×1012/л 
 

CCI  
0­2 бали 

4,68 
(4,39; 5,08) 

4,84 
(4,26; 5,22) 

4,71 
(3,92; 5,05) 

4,83 
(4,29; 5,45) 

H=1,40; 
р=0,705  − 

CCI  
≥3 балів 

4,18* 
(3,49; 4,80) 

4,51* 
(4,07; 4,80) 

3,81 
(3,51; 4,17) 

4,90 
(4,89; 5,10) 

H=10,71; 
р=0,013*  pIV­ГП 

Гемоглобін, 

г/л 

CCI  
0­2 бали 

139,00 
(128,00; 150,00) 

141,00 
(132,00; 150,00) 

123,50 
(113,50; 127,50) 

141,50 
(129,50; 159,50) 

H=6,71; 
р=0,082  − 

CCI  
≥3 балів 

129,00 
(93,00; 151,00) 

135,00 
(113,00; 145,00) 

123,50 
(109,50; 130,50) 

155,00 
(141,00; 167,00) 

H=4,78; 
р=0,188  − 

Колірний 

показник 
 

CCI  
0­2 бали 

0,90 
(0,80; 0,90) 

0,90 
(0,90; 0,90) 

0,88 
(0,83; 0,95) 

0,90 
(0,90; 1,00) 

H=12,98; 
р=0,005*  рII­ГП 

CCI  
≥3 балів 

0,90 
(0,80; 0,90) 

0,90 
(0,80; 0,90) 

0,88 
(0,80; 0,90) 

0,90 
(0,90; 1,00) 

H=2,97; 
р=0,396  − 

Швидкість 

осідання 

еритроцитів, 

мм/год 

CCI  
0­2 бали 

22,00 
(13,00; 34,00) 

27,00 
(15,00; 36,00) 

40,50 
(33,00; 49,50) 

12,00 
(9,00; 16,50) 

H=20,86; 
р<0,001* 

рII­ГП,  
рIIІ­ГП,  
рIV­ГП 

CCI  
≥3 балів 

25,50 
(10,00; 33,00) 

32,00 
(17,00; 38,00) 

37,50 
(32,00; 44,00) 

5,00 
(3,00; 13,00) 

H=13,21; 
р=0,004* 

рII­IV 
рIV­ГП 

Тромбоцити, 
×109/л 
 

CCI  
0­2 бали 

256,00 
(215,00; 304,00) 

242,00 
(211,00; 315,00) 

187,50 
(160,00; 222,50) 

271,00 
(244,00; 287,50) 

H=7,36; 
р=0,061  − 

CCI  
≥3 балів 

239,50 
(204,00; 265,00) 

245,00 
(178,00; 282,00) 

195,00 
(177,50; 231,50) 

245,00 
(218,00; 312,00) 

H=4,58; 
р=0,205  − 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Таблиця 3.4 – Взаємозв’язок між індексом коморбідності Чарлсона та 

показниками гемограми (еритроцити, гемоглобін, кольоровий показник, 

швидкість  осідання еритроцитів, тромбоцити) хворих на негоспітальну 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

Показник  Еритроцити  Гемоглобін  Колірний 

показник  ШОЕ  Тромбоцити 

Індекс 

коморбідності 

Чарлсона 

r=­0,26; 
р<0,001* 

r=­0,19; 
р=0,003* 

r=­0,14; 
р=0,027* 

r=0,11; 
р=0,097 

r=­0,14; 
р=0,037* 

Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 
 

Результати цього дослідження свідчать про найнижчі показники 

еритроцитів, гемоглобіну, тромбоцитів та найвищі  –    швидкості осідання 

еритроцитів у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, 

4 категорії складності стосовно даних у пацієнтів 2 і 3 категорії складності та 

групи порівняння. При цьому виявляється вірогідний вплив високої 

коморбідної обтяженості (CCI ≥3 балів) на рівень еритроцитів та ШОЕ у 

хворих на пневмонію 4 категорії складності стосовно групи порівняння, а 

також  вплив низької коморбідної обтяженості (CCI 0­2 бали) на рівень 

колірного показника та ШОЕ у хворих на пневмонію 2 категорії складності 

стосовно групи порівняння. 

 

3.2 Особливості змін загальних лейкоцитів та лейкограми у хворих, що 

перенесли негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо досліджуваних 

показників лейкограми у пацієнтів з негоспітальною пневмонією різних 

категорій складності (табл. 3.5). Встановлено вірогідно вищі значення 
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загальної кількості лейкоцитів у хворих досліджуваних груп стосовно групи 

порівняння. При цьому, даний показник у пацієнтів ІV групи статистично 

значимо перевищував аналогічні дані ІІ і ІІІ груп відповідно на 81,27 % 

та 46,77 %.  

 

Таблиця 3.5  –  Показники лейкограми у хворих на негоспітальну 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2; Me (Uq; Lq) 

Показник  ІІ група  ІІI 

група 
ІV 

група 
ГП  H; р  р 

Лейкоцити, 

×109/л 

7,53 

(5,80; 

10,00) 

9,30 

(6,99; 

13,04) 

13,65 

(12,33; 

14,95) 

6,50 

(5,07; 

7,21) 

H=46,84; 

р<0,001* 

рІІ­ІІІ, 

ІІ­ІV, II­ГП, 

III­IV, III­ГП, 

IV­ГП 

Паличкоядерні 

нейтрофільні 

гранулоцити, % 

11 

(8; 14) 

12 

(8; 15) 

9 

(7; 12) 

6 

(4; 11) 

H=18,67; 

р<0,001*  рII­ГП, III­ГП 

Сегментоядерні 

нейтрофільні 

гранулоцити, % 

64 

(57; 70) 

65 

(56; 69) 

73 

(65; 78) 

54 

(47; 65) 

H=24,35; 

р<0,001* 

рІІ­ІV, II­ГП, 

III­IV, III­ГП, 

IV­ГП 

Нейтрофільні 

гранулоцити, % 

75 

(69; 81) 

75 

(69; 83) 

81 

(74; 90) 

59 

(54; 69) 

H=31,73; 

р<0,001* 
рII­ГП, III­ГП, 

IV­ГП 

Еозинофіли, %  0 (0; 1)  1 (0; 2)  1 (0; 2)  1 (0; 3) 
H=6,73; 

р=0,081 
− 

Базофіли, %  0  0  0  0  −  − 

Моноцити, %  3 (2; 6)  2 (1; 5)  4 (2; 8)  5 (3; 8) 
H=11,84; 

р=0,008* 
рIII­ГП 

Лімфоцити, % 
20 

(14; 27) 

21 

(14; 27) 

14 

(7; 16) 

33 

(25; 38) 

H=34,37; 

р<0,001* 

рІІ­ІV, II­ГП, 

III­IV, III­ГП, 

IV­ГП 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. Н − критерій Краскела­Уолліса; р – рівень його статистичної вірогідності. 
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Найнижчі значення лейкоцитів серед хворих досліджуваних груп 

зафіксовані у пацієнтів з пневмонією 2 категорією складності. Необхідно 

наголосити на тому, що загальне число лейкоцитів було в межах 

фізіологічної норми у пацієнтів з пневмонією 2 і 3 категоріями складності. 

Зростання лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії відбувалося 

в основному за рахунок сегментоядерних нейтрофілів, відсоток яких не 

тільки був вірогідно вищий у всіх досліджуваних групах стосовно групи 

порівняння, але й у пацієнтів з пневмонією 4 категорії складності 

статистично значимо перевищував відсоток гранулоцитів у хворих з 2 і 3 

категоріями складності. Варто також відмітити статистично значимо нижчі 

значення відсотку лімфоцитів у пацієнтів досліджуваних груп стосовно 

групи порівняння, при цьому відсоток лімфоцитів вірогідно зменшувався в 

міру зростання категорії складності пневмонії. 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо окремих досліджуваних 

показників лейкограми у пацієнтів з негоспітальною пневмонією різних 

категорій складності залежно від індексу коморбідності (табл. 3.6).  

У хворих з високою коморбідною обтяженістю (CCI ≥3 балів) 

встановлено вірогідний вплив категорії складності пневмонії на рівень 

загальних лейкоцитів, відсоток паличкоядерних нейтрофілів та еозинофілів, 

тоді як з низькою коморбідною обтяженістю встановлено статистично 

значущі відмінності у дослідних групах та групі порівняння за показниками 

відсотку нейтрофілів, еозинофілів, моноцитів та лімфоцитів.  

Встановлено вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості 

(CCI ≥3 балів) на рівень загальних лейкоцитів, відсоток паличкоядерних 

нейтрофілів та еозинофілів у хворих на пневмонію 4 категорії складності 

стосовно групи порівняння, а також  вплив низької коморбідної обтяженості 

(CCI 0­2 бали) на рівень колірного показника та ШОЕ у хворих на пневмонію 

2 категорії складності стосовно групи порівняння.  
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Таблиця 3.6  –  Показники лейкограми у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 залежно від індексу коморбідності Чарлсона, Me 

(Uq; Lq) 
Показник  ІІ група  ІІI група  ІV 

група 
ГП  H; р  р<0,0

5* 
Лейкоцити, 

×109/л 
 

CCI  
0­2 бали 

6,80 
(5,40; 
9,70) 

8,27 
(6,36; 
11,13) 

12,85 
(11,75; 
13,90) 

6,37 
(5,04; 
7,04) 

H=1,40; 
р=0,705  − 

CCI  
≥3 балів 

9,35* 
(7,80; 
12,00) 

11,70* 
(9,07; 
14,60) 

14,55 
(12,33; 
15,47) 

7,50 
(5,50; 
9,60) 

H=10,71; 
р=0,013*  pIV­ГП 

Паличко­
ядерні нейт­
рофільні 

гранулоци­
ти, % 

CCI  
0­2 бали 

10 
(8; 14) 

11 
(8; 15) 

7 
(6; 13) 

6 
(4; 11) 

H=1,40; 
р=0,705   

CCI  
≥3 балів 

11 
(6; 15) 

12 
(8; 15) 

9 
(7; 12) 

7 
(4; 11) 

H=10,71; 
р=0,013*   

Сегменто­
ядерні нейт­
рофільні 

гранулоци­
ти, % 

CCI  
0­2 бали 

64 
(57; 70) 

64 
(54; 68) 

70 
(66; 81) 

54 
(46; 64) 

H=13,86; 
р=0,082  − 

CCI  
≥3 балів 

65 
(53; 72) 

65 
(56; 69) 

73 
(64; 78) 

54 
(53; 66) 

H=4,78; 
р=0,188  − 

Нейтро­
фільні гра­
нулоцити, 

% 

CCI  
0­2 бали 

75 
(69; 81) 

75 
(67; 84) 

83 
(72; 93) 

59 
(54; 69) 

H=20,65; 
р<0,001* 

рII­ГП,  
рIIІ­ГП, 

рIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
76 

(68; 83) 
72 

(70; 82) 
81 

(74; 89) 
65 

(57; 73) 
H=2,97; 
р=0,396  − 

Еозинофіли, 

% 
 

CCI  
0­2 бали 

0 
(0; 1) 

1 
(0; 1) 

1 
(0; 3) 

1 
(1; 3) 

H=20,86; 
р<0,001* 

рII­ГП,  
рIIІ­ГП, 

рIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
1 

(0; 1) 
1 

(0; 2) 
1 

(0; 2) 
0* 

(0; 0) 
H=13,21; 
р=0,004* 

рII­IV 
рIV­ГП 

Моноцити, 

% 
CCI  

0­2 бали 
3  

(1; 6) 
3 

(1; 5) 
5 

(2; 9) 
6 

(4; 8) 
H=13,08; 
р=0,005* 

рII­ГП,  

IIІ­ГП 
CCI  

≥3 балів 
4 

(2; 5) 
2 

(1; 4) 
4 

(2; 8) 
1* 

(0; 4) 
H=4,58; 
р=0,205  − 

Лімфоцити, 

%  CCI  
0­2 бали 

20 
(14; 27) 

22 
(13; 27) 

10 
(6; 18) 

32 
(25; 38) 

H=19,56; 
р<0,001* 

рII­ГП,  

IIІ­ГП, 

рIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
20 

(14; 28) 
19 

(15; 26) 
14 

(7; 19) 
34 

(27; 39) 
H=4,58; 
р=0,205  − 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Хоча загальний рівень лейкоцитів був найвищий у ІV групі при CCI≥3 

бали та вірогідно перевищував показники групи порівняння, його значення 

статистично значимо не відрізнялося від даних при CCI 0­2 бали. У той же 

час  рівень лейкоцитів при CCI≥3 бали у ІІ і ІІІ групах дослідження був 

вірогідно вищий аналогічних значень при CCI 0­2 бали, відповідно, на 

37,50 % та 41,48 %. 

При дослідженні  взаємозв’язку між індексом коморбідності Чарлсона 

та показниками лейкограми у хворих з негоспітальною пневмонією внаслідок 

COVID­19  встановлено позитивну середньої сили асоціацію між ССІ та 

рівнем лейкоцитів (табл. 3.7). Отримані дані свідчать про те, що у хворих з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою  SARS­CoV­2, рівень лейкоцитів 

зростає при підвищенні індекса коморбідності Чарлсона. 

 

Таблиця 3.7 – Взаємозв’язок між індексом коморбідності Чарлсона та 

показниками лейкограми у хворих з негоспітальною пневмонією внаслідок 

COVID­19 

Показник  Le  п  с  н  е  м  л 

ССІ 
r  0,37  ­0,01  0,06  0,02  0,11  0,03  ­0,04 

p  <0,001*  0,828  0,358  0,730  0,089  0,635  0,511 

Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

Підсумовуючи отримані дані, можна зробити висновок, що у хворих на  

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  зростання кількості 

лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії відбувається, в 

основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних нейтрофілів та 

зниження відсотку лімфоцитів. При цьому встановлено позитивну середньої 

сили асоціацію між ССІ та рівнем лейкоцитів, що свідчать про те, що у 
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хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою  SARS­CoV­2, рівень 

лейкоцитів зростає при підвищенні індекса коморбідності Чарлсона. 

 
 

3.3 Динаміка гострофазових показників крові у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­COV­2 

 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо досліджуваних 

гострофазових показників крові у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

різних категорій складності (табл. 3.8).  

 

Таблиця 3.8  –  Гострофазові показники у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19, Me (Uq; Lq) 

Показники  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП  H; р  р<0,05 

СРП, мг/л 

27,95 

(9,63; 

50,39) 

49,73 

(22,13; 

109,46) 

72,04 

(24,05; 

185,86) 

2,17 

(1,50; 

2,94) 

H=69,73; 

р<0,001* 

рІІ­ІІІ, ІІ­ІV, 

ІІІ­ІV, ІІ­ГП, 

ІІІ­ГП, 

IV­ГП 
Прокаль­

цитонін, 

нг/мл 

0,56 

(0,43; 

0,66) 

0,89 

(0,77; 

1,04) 

1,11 

(1,02; 

1,23) 

0,27 

(0,12; 

0,32) 

H=152,42; 

р<0,001* 

рІІ­ІІІ, ІІ­ІV, 

ІІІ­ІV, ІІ­ГП, 

ІІІ­ГП, 

IV­ГП 

Феритин, 

мкг/л 

355,00 

(304,00; 

468,60) 

650,05 

(470,45; 

754,00) 

920,00 

(741,00; 

1053,00) 

177,00 

(113,00; 

213,00) 

H=117,90; 

р<0,001* 

рІІ­ІІІ, ІІ­ІV, 

ІІІ­ІV,  ІІ­ГП, 

ІІІ­ГП, 

IV­ГП 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. Н − критерій Краскела­Уолліса; р – рівень його статистичної вірогідності. 

 

Встановлено, що рівні досліджуваних гострофазових показників крові 

у пацієнтів з негоспітальною пневмонією всіх категорій складності були 

вірогідно вищі даних контролю.  При цьому, значення СРП, прокальцитоніну 
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та феритину у ІІ групі були вірогідно нижчі аналогічних показників у ІІI 

групі відповідно на 77,92 %, 58,93 % та 83,11 %, у ІV групі відповідно на 

157,76 %, 98,21 % та 159,15 %. Варто відмітити найвищі значення 

досліджуваних гострофазових показників у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією 4 категорії складності. 

Індекс Чарлсона статистично значимо різнився у хворих на 

негоспітальну пневмонію різних категорій складності, що свідчить про вищу 

коморбідну обтяженість у хворих на негоспітальну пневмонію з вищою 

категорією складності (табл. 3.9). Граничне значення ССІ 2,5 (тобто >3 бали) 

є вагомим незалежним фактором ризику для прогнозування смертності, 

високим тягарем супутніх захворювань, тоді як ССІ 0­2 бали вказуває на 

низький тягар супутніх захворювань. Порівнюючи отримані дані індексу 

коморбідності у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­

CoV­2, стосовно групи порівняння виявлено вірогідно вищі його показники у 

III (на 57,89 %) і IV (на 167,67 %) групах спостереження. 

 

Таблиця 3.9 – Показники індексу коморбідності Чарлсона у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

Група хворих  Індекс Чарлсона, бали 

ІІ група (n=124)  1,32 ± 1,67; pІІ­ІІІ=0,004*; pІІ­IV<0,001*; pII­ГП=0,978 

ІІІ група (n=68)  2,10 ± 2,09; рIII­IV=0,003*; рIII­ГП=0,049* 

IV група (n=16)  3,56 ± 1,75; рIV­ГП<0,001* 

Група порівняння  (n=27)  1,33 ± 1,21 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо окремих досліджуваних 

гострофазових показників крові у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

різних категорій складності залежно від індексу коморбідності (табл. 3.10).  
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Таблиця 3.10  –  Гострофазові показники у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 залежно від індексу коморбідності Чарлсона, 

Me (Uq; Lq) 

Показник  ІІ 

група 
ІІI 

група 
ІV 

група 
ГП  H; р  р<0,05* 

СРП 

 

CCI  

0­2 

бали 

23,60 

(8,50; 

44,14) 

42,06 

(20,40; 

71,87) 

49,54 

(32,64; 

114,79) 

2,10 

(1,56; 

2,90) 

H=1,40; 

р=0,705 

рІІ­ІІІ,  

ІІ­ГП, ІІІ­ГП, 

IV­ГП 

CCI  

≥3 

балів 

46,52* 

(15,47; 

67,10) 

72,21* 

(28,21; 

148,01) 

113,50 

(44,24; 

207,94) 

2,17 

(1,46; 

4,19) 

H=10,71; 

р=0,013* 

p ІІІ­ГП,  

IV­ГП 

Прокаль­

цитонін 

CCI  

0­2 

бали 

0,53 

(0,42; 

0,65) 

0,85 

(0,72; 

1,03) 

1,05 

(0,96; 

1,08) 

0,24 

(0,12; 

0,31) 

H=100,97; 

р<0,001* 

p ІІ­ІІІ,  

ІІ­IV, II­ГП, 

ІІІ­ГП, IV­ГП 

CCI  

≥3 

балів 

0,62* 

(0,54; 

0,70) 

1,01* 

(0,78; 

1,06) 

1,14 

(1,04; 

1,27) 

0,32 

(0,27; 

0,33) 

H=40,57; 

р<0,001* 

p ІІ­ІІІ,  

ІІ­IV, ІІІ­ГП,  

IV­ГП 

Феритин 

 

CCI  

0­2 

бали 

341,00 

(278,00; 

448,00) 

612,00 

(434,20; 

725,10) 

838,50 

(716,65; 

920,00) 

148,00 

(113,00; 

208,00) 

H=72,07; 

р<0,001* 

p ІІ­ІІІ,  

ІІ­IV, II­ГП, 

ІІІ­ГП,  

IV­ГП 

CCI  

≥3 

балів 

401,00* 

(345,00; 

523,00) 

691,80* 

(577,00; 

783,00) 

984,50 

(741,00; 

1259,00) 

211,00 

(178,30; 

245,00) 

H=37,70; 

р<0,001* 

p ІІ­ІІІ,  

ІІ­IV, ІІІ­ГП,  

IV­ГП 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Встановлено вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості 

(CCI ≥3 балів) на рівень СРП, прокальцитоніну та феритину  у хворих на 

пневмонію 2 і 3 категорій складності стосовно групи з низькою коморбідною 
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обтяженістю (CCI 0­2 бали). Варто зазначити, що рівень прокальцитоніну у 

хворих на пневмонію 3 і 4 категорій складності з високою і низькою 

коморбідною обтяженістю вірогідно не відрізнявся, тоді як інші показники 

вірогідно зростали зі збільшенням категорії складності у хворих на 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2. 

Дослідження взаємозв’язку між індексом коморбідності Чарлсона та 

гострофазовими показниками у хворих з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою SARS­CoV­2 показало вірогідну пряму слабкої сили 

асоціацію між індексом Чарлсона та досліджуваними показниками 

(табл. 3.11). 

 

Таблиця 3.11 – Взаємозв’язок між індексом коморбідності Чарлсона та 

гострофазовими показниками у хворих з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою SARS­CoV­2 

Показник  СРП  Прокальцитонін  Феритин 

Індекс коморбідності 

Чарлсона 

r=0,26; 

р<0,001* 

r=0,32; 

р<0,001* 

r=0,29; 

р<0,001* 

Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

Отже, у  хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­

CoV­2, вірогідно вищі значення С­реактивного протеїну, прокальцитоніну та 

феритину, стосовно контролю, при цьому досліджувані показники вірогідно 

зростають зі збільшенням категорії складності пневмонії.  

За результатами дослідження виявлено вірогідну пряму слабкої сили 

асоціацію між індексом Чарлсона та досліджуваними показниками у хворих з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2. При цьому при 

високій коморбідній обтяженості (CCI ≥3 балів) вірогідно вищий вміст СРП, 
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прокальцитоніну та феритину  у хворих на пневмонію 2 і 3 категорій 

складності стосовно групи з низькою коморбідною обтяженістю. 

 

3.4  Показники  біохімічного аналізу крові  як ймовірні маркери 

складності перебігу негоспітальної пневмонії, спричиненої SARS­COV­2 

 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо досліджуваних 

показників біохімічного аналізу крові у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією різних категорій складності (табл. 3.12). При цьому концентрація 

глюкози як показника вуглеводного обміну була вірогідно вища у пацієнтів 

ІІ, ІІІ і ІV дослідних груп стосовно групи порівняння відповідно на 14,23 %, 

15,51 % та 34,67 %, але статистично значимо не відрізнялася у пацієнтів з 

пневмонією різних категорій складності.  

 

Таблиця 3.12 – Показники біохімічного аналізу крові (глюкоза, АлАТ, 

АсАТ) у хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19, Me (Uq; Lq) 

Показники  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП    H; р  р<0,05 

Глюкоза, 

ммоль/л 

6,26 

(5,37; 

7,82) 

6,33 

(5,50; 

7,53) 

7,38 

(6,00; 

10,03) 

5,48 

(5,20; 

6,00) 

H=13,29; 

р=0,004* 

р ІІ­ГП,  

ІІІ­ГП, IV­ГП 

АлАТ, 

ОД/л 

24,65 

(16,18; 

40,24) 

28,60 

(19,76; 

47,53) 

55,80 

(25,50; 

83,30) 

18,20 

(13,60; 

30,10) 

H=17,56; 

р<0,001* 

р ІІ­ІV, ІІІ­ІV, 

ІІ­ГП, ІІІ­ГП, 

IV­ГП 

АсАТ, 

ОД/л 

25,70 

(19,35; 

43,48) 

30,84 

(20,06; 

46,17) 

49,00 

(22,30; 

71,45) 

23,10 

(14,50; 

30,30) 

H=13,27; 

р=0,004* 

р ІІІ­ГП, 

IV­ГП 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. Н − критерій Краскела­Уолліса; р – рівень його статистичної вірогідності. 
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Маркерами токсичного процесу в організмі є підвищення активності 

амінотрансфераз. Активність АлАТ як показника печінкового ушкодження 

була вірогідно вища у пацієнтів ІІ, ІІІ і ІV дослідних груп стосовно 

групи порівняння відповідно на 35,44 %,  57,14 % та 206,59 %, 

при цьому максимальні значення зафіксовані у хворих з пневмонією 

4 категорії складності відносно таких даних пацієнтів з 2 (на 126,37) та 3 

(на 95,10 %) категоріями складності. Активність АсАТ як показника 

серцевого ушкодження була вірогідно вища у пацієнтів ІІІ і ІV 

дослідних груп стосовно групи порівняння відповідно на 33,51 % та 

112,12 %. Варто відмітити встановлену особливість змін біохімічних 

показників: статистично не значиме коливання досліджуваних параметрів 

у ІІ та ІІІ дослідних групах з вірогідно вищими значеннями в ІV 

дослідній групі. 

Аналіз показників біохімічного аналізу крові у хворих з 

негоспітальною пневмонією після перенесеного COVID­19 залежно від їх 

рівня показав, що вірогідна більшість пацієнтів дослідних груп незалежно від 

категорії складності мала підвищену концентрацію глюкози крові, тоді як в 

групі порівняння практично в однаковій мірі виявляли нормальний та 

підвищений рівень даного показника (табл. 3.13).  

 

Таблиця 3.13 – Показники біохімічного аналізу крові (глюкоза, АлАТ, 

АсАТ) у хворих з негоспітальною пневмонією внаслідок COVID­19, n (%) 

Показники  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП  χ2, p 

1  2  3  4  5  6 

Глюкоза, 

ммоль/л 

Норма  33 

(26,61) 

17 

(25,00) 

3 

(18,75) 

15 

(55,56)  χ2=10,95; 

p=0,012* Підвищений 

рівень 

91 

(73,93) 

51 

(75,00) 

13 

(81,25) 

12 

(44,44) 
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Продовження таблиці 3.13 

1  2  3  4  5  6 

АлАТ, 

ОД/л 

Норма  93 

(75,00) 

45 

(66,18) 

7 

(43,75) 

25 

(92,59)  χ2=13,80; 

p=0,003* Підвищений 

рівень 

31 

(25,00) 

23 

(33,82) 

9 

(56,25) 

2 

(7,41) 

АсАТ, 

ОД/л 

Норма  87 

(70,16) 

45 

(66,18) 

7 

(43,75) 

24 

(88,89)  χ2=10,15; 

p=0,017* Підвищений 

рівень 

37 

(29,84) 

23 

(33,82) 

9 

(56,25) 

3 

(11,11) 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

У свою чергу рівень амінотрансфераз у більшості пацієнтів з 

пневмонією 2 і 3 категорії складності в більшої частини хворих був у 

межах норми, тоді як  у хворих з пневмонією 4 категорії складності в 

однаковій мірі фіксували як нормальні, так і підвищені досліджувані 

показники.  

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо окремих досліджуваних 

показників біохімічного аналізу крові у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією різних категорій складності залежно від індексу коморбідності 

(табл. 3.14). Встановлено вірогідний вплив  категорії складності  пневмонії 

на концентрацію глюкози  у хворих з низькою  коморбідною обтяженістю 

(CCI  0­2 бали).  При цьому, концентрація глюкози у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією ІІI дослідної групи  з CCI 0­2 бали була 

вірогідно нижча на 13,49 % стосовно даних пацієнтів з CCI ≥3 балів.  У 

пацієнтів з високою коморбідною обтяженістю встановлено вірогідний вплив 

категорії складності пневмонії на рівень АлАТ і АсАТ з найвищим їх 

значенням у хворих на пневмонію 4 категорії складності. При цьому, 
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рівень АлАТ у пацієнтів з негоспітальною пневмонією ІІI дослідної групи з 

CCI  0­2 бали був вірогідно нижчий на 89,13 % стосовно даних пацієнтів з 

CCI ≥3 балів. 

 

Таблиця 3.14 – Показники біохімічного аналізу крові (глюкоза, АлАТ, 

АсАТ) у хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 залежно від 

індексу коморбідності Чарлсона, Me (Uq; Lq) 

Показник  ІІ 

група 

ІІI 

група 

ІV 

група 

ГП  H; р  р<0,05* 

Глюкоза, 

ммоль/л 

 

CCI  

0­2 

бали 

6,19 

(5,34; 

7,60) 

5,98 

(5,37; 

7,38) 

8,08 

(5,40; 

10,23) 

5,47 

(5,14; 

5,95) 

H=8,37; 

р=0,039* 

рІІ­ IV, ІІІ­ 

IV, ІІ­ГП, ІІІ­

ГП, IV­ГП 

CCI  

≥3 

балів 

7,04 

(5,90; 

8,76) 

6,79* 

(6,01; 

10,11) 

7,38 

(6,11; 

9,78) 

5,75 

(5,43; 

7,47) 

H=1,56; 

р=0,668 
− 

АлАТ, ОД/л  

 

CCI  

0­2 

бали 

24,65 

(16,50; 

37,70) 

23,00 

(16,02; 

38,70) 

25,50 

(21,10; 

50,20) 

18,80 

(14,95; 

34,65) 

H=2,58; 

р=0,461 
− 

CCI  

≥3 

балів 

24,20 

(14,00; 

72,65) 

43,50* 

(29,20; 

63,50) 

62,86 

(35.92; 

100,05) 

15,65 

(10,76; 

27,78) 

H=11,58; 

р=0,009* 

p ІІ­IV,  

IV­ГП 

АсАТ, ОД/л  

CCI  

0­2 

бали 

25,10 

(19,90; 

43,53) 

26,20 

(18,20; 

39,17) 

21,50 

(17,80; 

28,70) 

24,35 

(15,15; 

30,55) 

H=5,48; 

р=0,140 
− 

CCI  

≥3 

балів 

29,95 

(15,10; 

39,85) 

45,50 

(30,10; 

66,70) 

55,20 

(41,20; 

90,65) 

19,31 

(13,61; 

19,74) 

H=15,10; 

р=0,002* 

p ІІ­IV,  

IV­ГП 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 



84 

 

Дослідження взаємозв’язку між індексом коморбідності Чарлсона та 

вибраними біохімічними показниками крові у хворих з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  показало вірогідну пряму слабкої 

сили асоціацію між індексом Чарлсона та концентрацією глюкози, рівнем  

АлАТ і АсАТ (табл. 3.15). 

 

Таблиця 3.15 – Взаємозв’язок між індексом коморбідності Чарлсона та 

біохімічними показниками (глюкоза, АлАТ, АсАТ)   у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 

Показник  Глюкоза  АлАТ  АсАТ 

Індекс коморбідності 

Чарлсона 

r=0,18; 

р=0,005* 

r=0,16; 

р=0,012* 

r=0,13; 

р=0,053 
Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

У хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2, 

вірогідно вища концентрація глюкози, стосовно контролю, при цьому 

даний показник вірогідно зростає зі збільшенням категорії складності 

пневмонії 

Маркерами токсичного процесу в організмі пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  є підвищення активності АлАТ та 

АсАТ у всіх дослідних групах стосовно контролю з максимальним значенням 

у хворих з пневмонією 4 категорії складності. 

Встановлено вірогідний вплив категорії складності пневмонії на 

концентрацію глюкози  у хворих з низькою коморбідною обтяженістю 

(CCI 0­2 бали). У пацієнтів з високою коморбідною обтяженістю 

встановлено вірогідний вплив категорії складності пневмонії на рівень   

АлАТ і АсАТ з найвищим їх значенням у хворих на пневмонію 4 категорії 

складності.  
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Виявлено вірогідну пряму слабкої сили асоціацію між індексом 

Чарлсона та показниками глюкози,  АлАТ і АсАТ, при цьому концентрація 

глюкози та активність АлАТ у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 3 

категорії складності  з CCI 0­2 бали були вірогідно нижчі стосовно даних 

пацієнтів з CCI ≥3 балів.  

 

3.5 Особливості ниркового профілю у хворих з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­COV­2 

 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо досліджуваних 

показників ниркового профілю крові у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією різних категорій складності (табл. 3.16). При цьому концентрація 

сечовини була вірогідно вища у пацієнтів ІІ, ІІІ і ІV дослідних груп стосовно 

групи порівняння відповідно на 38,64 %, 30,23 % та 69,32 %, але статистично 

значимо не відрізнялася у пацієнтів з пневмонією різних категорій 

складності. Така ж тенденція спостерігалася щодо змін рівня креатиніну, 

зокрема, його концентрація була вірогідно вища у пацієнтів ІІ, ІІІ і ІV 

дослідних груп стосовно групи порівняння відповідно на 14,46 %, 19,90 % та 

39,54 %. 

Аналіз концентрації сечової кислоти в крові пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою COVID­19, показав вірогідне її зростання у ІІІ і ІV 

дослідних групах стосовно  групи порівняння відповідно на 24,24 % та 

68,61 %. Варто відмітити, що найвища концентрація сечової кислоти 

виявлялася у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 4 категорії складності, 

яка вірогідно різнилася на 55,94 % стосовно  даних хворих з 2 категорією 

складності і на 35,71 % стосовно  даних хворих з 3 категорією складності 

пневмонії. 
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Таблиця 3.16 –  Показники  ниркового профілю крові (сечовина, 

креатинін, сечова кислота) у хворих з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою COVID­19, Me (Uq; Lq) 

Показники  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП  H; р  р<0,05 

Сечовина, 

ммоль/л 

6,10 
(5,03; 
8,13) 

5,73 
(4,76; 
6,80) 

7,45 
(5,66; 
10,53) 

4,40 
(3,90; 
5,65) 

H=25,27; 
р<0,001* 

рІІ­ГП,  

ІІІ­ГП, IV­

ГП 

Креатинін, 

мкмоль/л 

76,69 
(66,80; 
99,50) 

80,33 
(63,55; 
97,50) 

93,49 
(69,00; 
108,36) 

67,00 
(57,33; 
76,00) 

H=13,21; 
р=0,004* 

р ІІ­ГП,  

ІІІ­ГП, IV­

ГП 
Сечова 

кислота, 

мкмоль/л 

249,77 
(190,50; 
280,00) 

287,00 
(255,00; 
371,50) 

389,50 
(313,00; 
451,00) 

231,00 
(203,00; 
257,00) 

H=57,10; 
р<0,001* 

рІІ­ІІІ, ІІ­ІV, 

ІІІ­IV, III­ГП, 

IV­ГП 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. Н − критерій Краскела­Уолліса; р – рівень його статистичної вірогідності. 

 

Дослідження показників ниркового профілю крові показало, що 

найбільше число пацієнтів з підвищеною концентрацією сечовини, 

креатиніну та сечової кислоти виявляється при негоспітальній пневмонії 4 

категорії складності (табл. 3.17).  

 

Таблиця 3.17 –  Показники ниркового профілю крові (сечовина, 

креатинін, сечова кислота) у хворих з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою COVID­19, n (%) 

Показники  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП  χ2, p 
1  2  3  4  5  6 

Сечовина, 

ммоль/л 

Норма  83 
(66,94) 

55 
(80,88) 

7 
(43,75) 

26 
(96,30)  χ2=18,73; 

p<0,001* Підвище­
ний рівень 

41 
(33,06) 

13 
(19,12) 

9 
(56,25) 

1 
(3,70) 
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Продовження таблиці 3.17 

1  2  3  4  5  6 

Креатинін, 

мкмоль/л 

Норма  101 
(81,45) 

60 
(88,24) 

12 
(75,00) 

27 
(100,00)  χ2=7,85; 

p=0,049* Підвище­
ний рівень 

23 
(18,55) 

8 
(11,76) 

4 
(25,00) 

0 
(0,00) 

Сечова 

кислота, 

мкмоль/л 

Норма  111 
(89,52) 

48 
(70,59) 

9 
(56,25) 

25 
(92,59)  χ2=20,09; 

p<0,001* Підвище­
ний рівень 

13 
(10,48) 

20 
(29,41) 

7 
(43,75) 

2 
(7,41) 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Варто зазначити,  що відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

різних категорій складності з підвищеними значеннями досліджуваних 

показників ниркового профілю крові був вірогідно вищий проти відсотку 

таких хворих групи порівняння. 

Проведення аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса показало 

наявність статистично значущих відмінностей щодо концентрації сечовини і 

сечової кислоти у пацієнтів з негоспітальною пневмонією різних категорій 

складності залежно від індексу коморбідності (табл. 3.18). Варто зазначити, 

що концентрація сечовини у хворих з низькою коморбідною обтяженістю 

вірогідно залежала від категорії складності пневмонії. У той же час, категорія 

складності пневмонії у пацієнтів як з високою, так і з низькою коморбідною 

обтяженістю також впливала на концентрацію сечової кислоти. Встановлено 

вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості (CCI ≥3 балів) на рівень 

сечовини, креатиніну та сечової кислоти  у хворих на пневмонію 2 і 3 

категорій складності стосовно групи з низькою коморбідною обтяженістю 

(CCI 0­2 бали).  
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Таблиця 3.18 –  Показники біохімічного аналізу крові (сечовина, 

креатинін, сечова кислота) у хворих з негоспітальною пневмонією при 

COVID­19 залежно від індексу коморбідності Чарлсона; Me (Uq; Lq) 

Показник  ІІ 

група 
ІІI 

група 
ІV 

група 
ГП  H; р  р<0,05* 

Сечовина, 

ммоль/л 

CCI  
0­2 

бали 

5,77 
(4,75; 
7,35) 

5,30 
(4,25; 
6,30) 

7,32 
(6,27; 
11,74) 

4,40 
(3,79; 
5,43) 

H=18,22; 
р<0,001* 

р ІІ­ГП,  

IV­ГП 

CCI  
≥3 

балів 

7,86* 
(5,52; 
13,68) 

6,80* 
(5,80; 
11,40) 

7,65 
(5,66; 
10,53) 

4,50 
(4,34; 
5,69) 

H=4,67; 
р=0,198 

− 

Креатинін, 

мкмоль/л  

CCI  
0­2 

бали 

72,73 
(64,90; 
93,00) 

75,98 
(60,03; 
86,77) 

79,00 
(54,66; 
149,00) 

68,50 
(60,16; 
76,50) 

H=4,10; 
р=0,251 

− 

CCI  
≥3 

балів 

93,50* 
(76,26; 
165,66) 

92,00* 
(75,00; 
124,07) 

98,50 
(74,50; 
108,36) 

66,52 
(47,84; 
67,90) 

H=6,03; 
р=0,110 

− 

Сечова 

кислота, 

мкмоль/л 

CCI  
0­2 

бали 

234,00 
(187,00; 
269,00) 

267,00 
(234,00; 
321,00) 

384,00 
(324,00; 
416,00) 

231,00 
(202,50; 
255,50) 

H=19,43; 
р<0,001* 

p ІІ­ІІІ,  
ІІ­IV, IV­ГП 

CCI  
≥3 

балів 

272,50* 
(248,54; 
341,00) 

388,00* 
(312,00; 
431,00) 

390,00 
(313,00; 
469,00) 

251,00 
(224,00; 
374,00) 

H=18,45; 
р<0,001* 

p ІІ­ІІІ,  
ІІ­IV 

 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Отже, встановлено вірогідно вищу концентрацію сечовини та 

креатиніну у пацієнтів з негоспітальною пневмонією різних категорій 

складності  стосовно групи порівняння. Найвища концентрація сечової 

кислоти виявлялася у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 4 категорії 

складності, яка вірогідно різнилася не тільки відносно показників групи 
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порівнянн, але й на 55,94 % стосовно  даних хворих з 2 категорією складності 

і на 35,71 % стосовно  даних хворих з 3 категорією складності пневмонії. 

Дослідження показників ниркового профілю  крові показало вірогідно 

вищий відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією з діагностованою 

гіперурикемією стосовно групи порівняння, при цьому найбільше число 

пацієнтів з підвищеною концентрацією сечовини, креатиніну та сечової 

кислоти виявляється при негоспітальній пневмонії 4 категорії складності.  

Встановлено вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості (CCI 

≥3 балів) на рівень сечовини, креатиніну та сечової кислоти  у хворих на 

пневмонію 2 і 3 категорій складності стосовно групи з низькою коморбідною 

обтяженістю (CCI 0­2 бали).  

На основі результатів, наведених у розділі 3, можна зробити такі 

висновки: 

1.  Встановлено найнижчі показники еритроцитів, гемоглобіну, 

тромбоцитів та найвищі  –    швидкості осідання еритроцитів у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  4 категорії складності. 

При цьому виявляється вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості 

(CCI ≥3 балів) на рівень еритроцитів  та ШОЕ у хворих на пневмонію 

4 категорії складності, а також  вплив низької коморбідної обтяженості 

(CCI 0­2 бали) на рівень колірного показника та ШОЕ у хворих на пневмонію 

2 категорії складності стосовно групи порівняння. 

2.  У хворих на  негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, 

зростання кількості лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії 

відбувається, в основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних 

нейтрофілів та зниження відсотку лімфоцитів.  При цьому рівень лейкоцитів 

зростає при підвищенні індекса коморбідності Чарлсона. 

3.  У хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­

CoV­2, вірогідно вищі значення С­реактивного протеїну, прокальцитоніну та 

феритину, стосовно контролю, при цьому досліджувані показники вірогідно 
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зростають зі збільшенням категорії складності пневмонії та прямо 

асоціюються з індексом Чарлсона.  

4.  У хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­

CoV­2, вірогідно вища концентрація глюкози, стосовно контролю, при цьому 

даний показник вірогідно зростає зі збільшенням категорії складності 

пневмонії. Встановлено вірогідний вплив категорії складності пневмонії на 

концентрацію глюкози  у хворих з низькою коморбідною обтяженістю 

(CCI 0­2 бали). 

5.  Маркерами токсичного процесу в організмі пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  є підвищення 

активності АлАТ та АсАТ у всіх дослідних групах стосовно контролю з 

максимальним значенням у хворих з пневмонією 4 категорії складності, що 

асоціюється з високою коморбідною обтяженістю. 

6.  Дослідження показників ниркового профілю крові показало 

вірогідно вищий відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією з 

діагностованою гіперурикемією стосовно групи порівняння, при цьому 

найбільше число пацієнтів з підвищеною концентрацією сечовини, 

креатиніну та сечової кислоти виявляється  при негоспітальній пневмонії 

4 категорії складності. При цьому виявляється вірогідний вплив високої 

коморбідної обтяженості на рівень сечовини, креатиніну та сечової кислоти  

у хворих на пневмонію 2 і 3 категорій складності стосовно групи з низькою 

коморбідною обтяженістю. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [168­170]. 
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РОЗДІЛ 4 

ВПЛИВ ПЕРЕНЕСЕНОЇ НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ, 

СПРИЧИНЕНОЇ SARS­COV­2, НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ХВОРИХ 

ЧЕРЕЗ ОДИН РІК ПІСЛЯ ВИПИСКИ ТА ФАКТОРИ, 

ЩО НА НЕЇ ВПЛИВАЮТЬ 

 

4.1 Показники якості життя хворих, що перенесли негоспітальну 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 

 

Аналіз отриманих результатів опитувальника SF­36 показав вірогідно 

нижчий показник фізичного компоненту здоров’я у хворих, що перенесли 

негоспітальну пневмонію 3 і 4 категорії складності стосовно даних ІІ групи 

спостереження та групи порівняння. Фізичне функціонування згідно з SF­36 

було найнижче у ІV групі спостереження та вірогідно різнилося стосовно 

даних ІІ групи спостереження та групи порівняння. Компонент якості життя 

–  рольове функціонування, обумовлене фізичним станом, характеризувався 

найнижчим значенням у хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію 3 і 4 

категорії складності стосовно даних ІІ групи спостереження та групи 

порівняння. Аналогічно змінювався показник інтенсивності болю, при цьому, 

у хворих ІІ групи спостереження він був вірогідно нижчий даних групи 

порівняння. Аналізуючи загальний стан здоров’я встановлено вірогідно 

нижчі його значення у хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію 3 і 4 

категорії складності стосовно даних ІІ групи спостереження та групи 

порівняння (табл. 4.1).  

При співставленні показників якості життя у хворих на негоспітальну 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2 залежно від індексу коморбідності 

виявлено вірогідно нижчий показник фізичного компоненту здоров’я у 

хворих з низьким індексом Чарлсона, що перенесли негоспітальну 
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пневмонію 3 і 4 категорії складності стосовно даних ІІ групи спостереження 

та групи порівняння. 

 

Таблиця 4.1  –  Оцінка фізичного компоненту здоров’я у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,    через 1 рік після 

виписки за результатами аналізу опитувальника SF­36 

Показник  ІІ група  ІІI 

група 
ІV 

група 
ГП  р<0,05* 

Фізичний 

компонент 

здоров’я (РCS) 

загальний 

бал 
42,36 
± 9,00 

38,33 
± 9,16 

35,00 
± 6,54 

48,85 
± 7,46 

рІІ­ІІІ, ІІ­ІV 

рII­ГП, III­ГП 

рIV­ГП 

Фізичне функ­
ціонування 
(Physical Func­
tioning – PF) 

загальний 

бал 
62,58 

± 26,07 
53,71 

± 29,21 
40,00 

± 21,29 
84,07 

± 19,47  рІІ­ІV, II­ГП 

рIII­ГП 

рIV­ГП PH­Z  ­0,96 
± 1,14 

­1,35 
± 1,28 

­1,94 
± 0,93 

­0,02 
± 0,85 

Рольове функ­
ціонування, 

обумовлене 

фізичним ста­
ном (Role­Phy­
sical Functio­
ning – RP) 

загальний 

бал 
63,52 

± 41,93 
43,18 

± 40,56 
28,13 

± 27,20 
78,70 

± 33,76  рІІ­ІІІ, ІІ­ІV 

рIII­ГП 

рIV­ГП 
RH­Z  ­0,52 

± 1,24 
­1,12 
± 1,20 

­1,57 
± 0,80 

­0,07 
± 1,00 

Інтенсивність 

болю  (Bodily 
pain – BP) 

загальний 

бал 
62,66 

± 20,19 
51,39 

± 18,48 
45,12 

± 18,03 
74,15 

± 21,94 
рІІ­ІІІ, ІІ­ІV 

рII­ГП, 

рIII­ГП 

рIV­ГП BP­Z  ­0,54 
± 0,86 

­1,02 
± 0,78 

­1,29 
± 0,77 

­0,06 
± 0,93 

Загальний стан 

здоров’я 

(General Health 
– GH) 

загальний 

бал 
51,68 
± 9,86 

42,38 
± 13,86 

40,69 
± 9,64 

55,89 
± 6,97  рІІ­ІІІ, ІІ­ІV 

рIII­ГП 

рIV­ГП GH­Z  ­0,99 
± 0,35 

­1,38 
± 0,36 

­1,56 
± 0,48 

­0,81 
± 0,35 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
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При цьому варто звернути увагу, що у хворих ІІ групи з високим 

індексом коморбідності показник фізичного компоненту здоров’я був 

вірогідно нижчий стосовно даних такого ж показника при низькому індексі 

Чарлсона (табл. 4.2).  

 

Таблиця 4.2  –  Оцінка фізичного компоненту здоров’я у хворих на 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, за результатами аналізу 

опитувальника SF­36 

Показник  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП  р<0,05* 
PCS 
 

CCI  
0­2 бали 

43,41 
± 8,91 

39,22 
± 9,68 

38,57 
± 7,00 

49,62 
± 7,34 

рII­ІІІ, II­IV, 

рIII­ГП, IV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
38,64* 
± 8,55 

36,07 
± 7,53 

33,80 
± 6,23 

42,73 
± 6,36 

− 

PF 
 

CCI  
0­2 бали 

65,87 
± 25,00 

57,38 
± 29,80 

53,75 
± 21,75 

85,42 
± 19,16 

рII­ГП, III­ГП 

рIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
51,00* 
± 27,58 

45,22 
± 26,22 

35,42 
± 19,94 

73,33 
± 22,55 

рIV­ГП 

RP 
 

CCI  
0­2 бали 

64,80 
± 42,75 

45,25 
± 43,56 

31,25 
± 37,50 

81,25 
± 31,49 

рII­ІІІ, II­IV, 

рIII­ГП, IV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
60,00 

± 38,86 
36,96 

± 33,60 
27,08 

± 24,91 
58,33 

± 52,04 
рII­ІІІ, II­IV, 

рIII­IV 

BP 
 

CCI  
0­2 бали 

65,09 
± 20,48 

54,64 
± 18,38 

43,75 
± 9,84 

77,38 
± 21,05 

рII­ІІІ, II­IV 

рII­ГП, IIІ­ГП 

рIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
52,28* 
± 15,57 

45,87 
± 17,98 

45,58 
± 20,39 

48,33 
± 6,35 

− 

GH 

CCI  
0­2 бали 

52,80 
± 7,09 

45,21 
± 7,07 

46,75 
± 9,03 

56,33 
± 6,88 

рII­ІІІ, II­ГП 

рIIІ­ГП, IV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
47,04* 
± 16,04 

37,72* 
± 20,34 

38,67* 
± 7,31 

52,33 
± 8,08 

рIIІ­ГП, IV­ГП 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Аналіз показника фізичного функціонування вказує на вірогідно нижчі 

його значення у всіх групах спостереження при низькому індексі 

коморбідності, тоді як при високому індексі Чарлсона тільки у ІV групі 

стосовно групи порівняння. При цьому, у хворих ІІ групи з високим індексом 

коморбідності показник фізичного функціонування був вірогідно нижчий 

стосовно даних такого ж показника при низькому індексі Чарлсона. Рольове 

функціонування, обумовлене фізичним станом при низькому і високому 

індексах коморбідності у хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію 3 і 

4 категорії складності було вірогідно нижче стосовно даних ІІ групи 

спостереження та групи порівняння. Інтенсивність болю згідно з 

опитувальником  SF­36  здоров’я у хворих з низьким індексом Чарлсона, що 

перенесли негоспітальну пневмонію 3 і 4 категорії складності стосовно даних 

ІІ групи спостереження та групи порівняння. При цьому у хворих ІІ групи з 

високим індексом коморбідності показник фізичного компоненту здоров’я 

був вірогідно нижчий стосовно даних такого ж показника при низькому 

індексі Чарлсона. 

Оцінка психологічного компоненту здоров’я у хворих з негоспітальною 

пневмонією свідчить про вірогідно нижчий його показник у хворих, що 

перенесли негоспітальну пневмонію 3 і 4 категорії складності стосовно даних 

ІІ групи спостереження та групи порівняння. При цьому, найнижчий рівень 

психологічного компоненту здоров’я виявлено у пацієнтів ІV групи 

спостереження, вірогідно відрізняючись також  від даних ІІI групи. Варто 

зазначити, що всі складові психічного здоров’я, а саме життєва активність, 

соціальне функціонування, рольове функціонування, зумовлене емоційним 

станом, були вірогідно нижчими у хворих, що перенесли негоспітальну 

пневмонію 3 і 4 категорії складності стосовно даних ІІ групи спостереження 

та групи порівняння. При цьому, у ІІI групі спостереження показники 

соціального функціонування та рольового функціонування, зумовленого 
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емоційним станом вірогідно перевищували такі дані у хворих, що перенесли 

негоспітальну пневмонію 4 категорії складності (табл. 4.3). 

 

Таблиця 4.3 – Оцінка психологічного компоненту здоров’я у хворих з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,    через 1 рік після 

виписки за результатами аналізу опитувальника SF­36 

Показник 
ІІ 

група 
ІІI 

група 
ІV 

група 
ГП  р<0,05* 

Психологічне 
здоров’я (Mental 

Health – MCS) 

загальний 

бал 
45,54 
± 5,94 

40,77 
± 7,86 

35,07 
± 6,30 

46,76 
± 5,59 

рІІ­ІІІ, ІІ­ІV,  
рIII­ГП, ІІІ­ІV, 

pIV­ГП 

Життєва 

активність 

(Vitality – VT) 

загальний 

бал 
55,78 

± 10,46 
49,39 

± 13,63 
41,87 

± 13,15 
65,56 

± 12,43  рІІ­ІІІ, ІІ­ІV,  
рІІ­ГП, III­ГП 

рIV­ГП VT­Z 
­0,25 
± 0,50 

­0,56 
± 0,65 

­0,92 
± 0,63 

0,22 
± 0,60 

Соціальне функ­
ціонування 

(Social 
Functioning – SF) 

загальний 

бал 
66,77 

± 18,65 
55,70 

± 25,13 
39,06 

± 17,00 
73,61 

± 16,75  рІІ­ІІІ, ІІ­ІV,  
рIII­ГП, ІІІ­IV, 

pIV­ГП SF­Z 
­0,72 
± 0,75 

­1,14 
± 0,94 

­1,99 
± 0,76 

­0,45 
± 0,75 

Рольове функці­
онування, зумов­
лене емоційним 

станом (Role­
Emotional – RE) 

загальний 

бал 
70,22 

± 34,50 
51,01 

± 37,08 
18,75 

± 20,97 
80,25 

± 28,13 
рІІ­ІІІ, ІІ­ІV,  

рIII­ГП, ІІІ­IV, 
pIV­ГП RE­Z 

­0,34 
± 1,04 

­0,92 
± 1,12 

­1,89 
± 0,63 

­0,03 
± 0,85 

Психологічний 

компонент 

здоров’я (Mental 
Health – MH) 

загальний 

бал 
59,32 

± 12,28 
48,41 

± 15,11 
48,50 

± 11,67 
64,74 

± 11,42  рІІ­ІІІ, ІІ­ІV,  
рIII­ГП, IV­ГП 

MH­Z 
­0,83 
± 0,55 

­1,35 
± 0,52 

­1,46 
± 0,65 

­0,56 
± 0,63 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
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При співставленні показників якості життя у хворих на негоспітальну 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  залежно від індексу коморбідності 

виявлено вірогідно нижчий показник психологічного здоров’я у хворих, які 

перенесли негоспітальну пневмонію 3 і 4 категорії складності стосовно даних 

ІІ групи спостереження та групи порівняння. Варто вказати, що  даний 

показник не залежав від величини індексу коморбідності. Життєва активність 

у хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію 4 категорії складності була 

вірогідно нижча стосовно інших груп  спостереження та групи порівняння. 

Варто відмітити, що показник життєвої активності у хворих з негоспітальною 

пневмонією 3 категорії складності з високим індексом Чарлсона був 

вірогідно нижчий стосовно даних пацієнтів з низьким індексом 

коморбідності на 15,39 %. Показник соціального функціонування був 

найнижчий у пацієнтів ІV групи та вірогідно відрізнявся від даних груп 

спостереження та групи порівняння при низькому індексі коморбідності та 

стосовно ІІ групи та групи порівняння при високому індексі Чарлсона. При 

цьому показник соціального функціонування у хворих з негоспітальною 

пневмонією 3 категорії складності з високим індексом Чарлсона був 

вірогідно нижчий стосовно даних пацієнтів з низьким індексом 

коморбідності на 23,96 %. Аналогічні зміни встановлено при аналізі 

показника рольового функціонування, зумовленого емоційним станом, при 

цьому у хворих з негоспітальною пневмонією 3 категорії складності з 

високим індексом Чарлсона даний показник був вірогідно нижчий стосовно 

даних пацієнтів з низьким індексом коморбідності на 48,07 %.  Аналіз 

результатів психологічного компоненту здоров’я не показав істотної різниці 

між отриманими даними у пацієнтів з негоспітальною пневмонією  з високим 

та низьким індексом коморбідності (табл. 4.4). 

Також було проаналізовано зв’язок показників фізичного і 

психологічного здоров’я з віком пацієнтів з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою SARS­CoV­2. 
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Таблиця 4.4 – Оцінка психологічного компоненту здоров’я у хворих з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,    через 1 рік після 

виписки за результатами аналізу опитувальника SF­36 

Показник  ІІ група  ІІI група  ІV група  ГП  р<0,05* 

MCS 
  

CCI  
0­2 бали 

45,33 
± 6,24 

41,95 
± 8,14 

33,89 
± 3,66 

47,22 
±4,96 

рII­ІІІ, ІІ­IV,  
рIII­IV, III­ГП, 

pIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
45,69 
± 5,63 

39,14 
± 6,86 

35,46 
± 7,06 

43,15 
± 10,04 

рII­ІІІ, ІІ­IV,  
pIV­ГП 

VT 
 

CCI  
0­2 бали 

56,07 
± 10,41 

51,67 
± 13,24 

47,50 
± 17,08 

66,87 
± 11,40 

рII­ІІІ, ІІ­ГП,  
рІІІ­ГП, IV­

ГП 
CCI  

≥3 балів 
54,80 

± 10,65 
44,78* 
± 13,61 

40,00 
± 11,87 

55,00 
± 18,03 

рII­ІІІ, ІІ­IV, 

IV­ГП 

SF 
 

CCI  
0­2 бали 

68,11 
± 15,86 

60,12 
± 21,25 

37,50 
± 10,21 

74,48 
± 16,68 

рII­ІІІ, ІІ­IV,  
рIII­IV, III­ГП, 

pIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
61,06 

± 26,30 
48,50* 
± 30,04 

39,58 
± 19,09 

66,67 
± 19,09  рIІ­IV, IV­ГП 

RE 
 

CCI  
0­2 бали 

72,11 
± 35,40 

57,94 
± 39,69 

16,67 
± 19,25 

81,94 
± 24,04 

рII­ІІІ, II­IV 
рIIІ­IV, IIІ­ГП 

рIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
61,33 

± 29,94 
39,13* 
± 29,56 

19,44 
± 22,29 

66,67 
± 57,74 

рII­ІІІ, II­IV 
рIV­ГП 

MH 

CCI  
0­2 бали 

59,67 
± 10,59 

51,81 
± 9,80 

49,00 
± 12,81 

66,00 
± 10,94 

рII­ІІІ, II­IV 
рIIІ­IV, IIІ­ГП 

рIV­ГП 
CCI  

≥3 балів 
57,08 

± 17,80 
43,20 

± 20,46 
48,33 

± 11,87 
54,67 

± 12,22  рII­ІІІ 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Встановлено вірогідні асоціації між віком та показниками фізичного 

компоненту здоров’я, зокрема, негативний сильний зв’язок з фізичним 

функціонуванням, середньої сили негативний зв’язок  –  з рольовим 
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функціонуванням, обумовленим фізичним станом та загальним станом 

здоров’я та слабкий зворотнй зв’язок – з інтенсивністю болю (рис. 4.1). 

 

 
Рисунок 4.1 − Взаємозв’язок між віком пацієнтів та показниками 

фізичного компоненту здоров’я у хворих з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки за результатами 

аналізу опитувальника SF­36 

 

Взаємозв’язок між віком пацієнтів та показниками психологічного 

компоненту здоров’я у хворих з негоспітальною пневмонією також свідчить 

про вірогідні асоціації, зокрема, встановлено середній непрямий 

кореляційний зв’язок віку з життєвою активністю та психологічним 

здоров’ям, а також слабкий зворотний зв’язок з соціальним функціонуванням 

та рольовим функціонуванням, зумовленим емоційним станом (рис. 4.2). 
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Рисунок 4.2 − Взаємозв’язок між віком пацієнтів та показниками 

психологічного компоненту здоров’я у хворих з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою  SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки за результатами 

аналізу опитувальника SF­36 

 

Варто відмітити, що при співставленні віку пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки з 

загальними показниками фізичного і психологічного компоненту здоров’я 

встановлена вірогідна негативна їх асоціація, проте сила зв’язку була 

значиміша між віком і фізичним компонентом здоров’я, тоді як взаємозвя’зок 

з психологічним компонентом був слабкий (рис. 4.3). 

При співставленні індексу коморбідності пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  із загальними показниками 



100 

 

фізичного і психологічного компоненту здоров’я через 1 рік після виписки 

встановлена вірогідна негативна їх асоціація, яка свідчить про нижчі 

показники здоров’я при вищому індексі коморбідності (рис. 4.4). 

 

 
Рисунок 4.3 − Взаємозв’язок між віком пацієнтів та загальними показниками 

фізичного і психологічного компоненту здоров’я у хворих з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки 

за результатами аналізу опитувальника SF­36 

 

 
Рисунок 4.4 − Взаємозв’язок між індексом коморбідності Чарлсона у хворих 

з негоспітальною пневмонією при COVID­19 та фізичним і психологічним 

компонентами здоров’я за результатами аналізу опитувальника SF­36 
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При оцінці якості життя пацієнтів по кожній шкалі опитувальника SF­

36 встановлений вірогідний негативний зв’язок між складовими фізичного і 

психологічного компонентів здоров’я та індексом коморбідності  (табл. 4.5). 

При цьому  взаємозв’язок середньої сили встановлено між ССІ та 

показниками фізичного функціонування,  ролі емоційних проблем в 

обмеженні життєдіяльності, по інших показниках встановлено слабкої сили 

асоціацію. 

 

Таблиця 4.5  –  Взаємозв’язок між фізичним та психологічним 

компонентом здоров’я у хворих з негоспітальною пневмонією  внаслідок 

COVID­19 за результатами аналізу опитувальника SF­36 та індексом 

коморбідності Чарлсона 

Показник  Індекс коморбідності 

Чарлсона  Показник  Індекс коморбідності 

Чарлсона 
PF  r=­0,36; р<0,001*  VT  r=­0,30; р<0,001* 

RP  r=­0,21; р=0,001*  RE  r=­0,32; р<0,001* 

BP  r=­0,30; р<0,001*  SF  r=­0,25; р<0,001* 

GH  r=­0,29; р<0,001*  VC  r=­0,24; р<0,001* 

Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

При розподілі зведених балів фізичного і психологічного компонентів 

здоров’я погана  якість життя  (< 50 балів) була характерна для вірогідної 

більшості пацієнтів з негоспітальною пневмонією внаслідок COVID­19 

незалежно від категорії складності за компонентом фізичного здоров’я, така 

ж тенденція відмічалася стосовно психологічного компонента (табл. 4.6).  

Через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 3 і 4 категорії 

складності, спричиненої SARS­CoV­2, відмічаються вірогідно нижчі 

показники фізичного компоненту здоров’я (рольове функціонування, 

обумовлене фізичним станом та загальним станом здоров’я, інтенсивність 
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болю, загальний стан здоров’я) та психічного компоненту здоров’я (життєва 

активність, соціальне функціонування, рольове функціонування, зумовлене 

емоційним станом) стосовно хворих на пневмонію 2 категорії складності та 

групи порівняння.  При цьому, загальний стан здоров’я осіб у всіх групах 

спостереження з високим індексом коморбідності був вірогідно нижчий 

стосовно даних в пацієнтів при низькому індексі Чарлсона.  

 

Таблиця 4.6  –  Оцінка фізичного та психологічного компоненту 

здоров’я у хворих з негоспітальною пневмонією внаслідок  COVID­19 за 

результатами аналізу опитувальника SF­36, n (%) 

Показник  ІІ 

група 
ІІI 

група 
ІV 

група 
ГП  χ2, 

p 
Фізичний 

компонент 

здоров’я (Physical  

health – PCS) 

>50 балів 
27 

(21,77) 

11 

(16,18) 

0 

(0) 

14 

(51,85)  χ2=19,80; 

p<0,001* 
<50 балів 

97 

(78,23) 

57 

(83,82) 

16 

(100,00) 

13 

(48,15) 

Психологічний 

компонент 

здоров’я (Mental 

Health – MCS) 

>50 балів 
33 

(26,61) 

13 

(19,12) 

1 

(6,25) 

8 

(29,63)  χ2=4,62; 

p=0,202 
<50 балів 

91 

(73,39) 

55 

(80,88) 

15 

(93,75) 

19 

(70,37) 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Встановлено негативний вплив фактору віку на показники фізичного і 

психологічного компонентів здоров’я пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки, при 

цьому між віком і фізичним компонентом здоров’я виявлено вірогідний 

зв’язок середньої сили (r=­0,59; р˂0,001), тоді як звя’зок віку з психологічним 

компонентом був слабкий (r=­0,20; р=0,002). 
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4.2  Показники загального аналізу крові як віддалені маркери 

якості життя у хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію, спричинену 

SARS­CoV­2 

 

Дослідження взаємозв’язків між фізичним компонентом здоров’я та 

показниками гемограми у хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­

19 за результатами аналізу опитувальника SF­36 через 1 рік після виписки зі 

стаціонару вказує на вірогідний позитивний слабкий зв’язок рівня еритро­

цитів та гемоглобіну з показниками фізичного компоненту здоров’я, зокрема, 

фізичним функціонуванням та загальним станом здоров’я, а також колірного 

показника з вищевказаними показниками фізичного компонента здоров’я та 

рольовим функціонуванням, обумовленим фізичним станом (табл. 4.7).  

 

Таблиця 4.7  –  Взаємозв’язок між фізичним компонентом здоров’я та 

показниками гемограми у хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­

19 за результатами аналізу опитувальника SF­36  

 

Показник  

Еритроцити  Гемоглобін 
Колірний 

показник 
ШОЕ  Тромбоцити 

1  2  3  4  5  6 

PCS 
r=0,10; 

р=0,127 

r=0,10; 

р=0,135 

r=0,17; 

р=0,011* 

r=­0,24; 

р<0,001* 

r=0,05; 

р=0,465 

PF 
r=0,14; 

р=0,033* 

r=0,16; 

р=0,018* 

r=0,16; 

р=0,018* 

r=­0,26; 

р<0,001* 

r=0,09; 

р=0,196 

RP  
r=0,04; 

р=0,555 

r=0,02; 

р=0,706 

r=0,14; 

р=0,040* 

r=­0,16; 

р=0,014* 

r=0,02; 

р=0,778 

BP 

 

r=0,11; 

р=0,107 

r=0,08; 

р=0,239 

r=0,07; 

р=0,264 

r=­0,23; 

р=0,001* 

r=0,10; 

р=0,121 
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Продовження таблиці 4.7 

1  2  3  4  5  6 

GH 

 

r=0,15; 

р=0,021* 

r=0,16; 

р=0,013* 

r=0,11; 

р=0,111 

r=­0,20; 

р=0,002* 

r=0,10; 

р=0,112 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

Отримані дані свідчать про те, що зниження рівня еритроцитів та 

колірного показника в гострому періоді негоспітальної пневмонії, 

спричиненої SARS­CoV­2 асоціюється зі зниженням показників фізичного 

компонента здоров’я. З іншого боку встановлено негативний слабкий 

кореляційний зв’язок між підвищеним рівнем ШОЕ та зниженням всіх 

показників фізичного компонента здоров’я.  

Дослідження взаємозв’язків між психологічним компонентом здоров’я 

та показниками гемограми  у хворих з негоспітальною пневмонією при 

COVID­19 за результатами аналізу опитувальника SF­36  через 1 рік після 

виписки зі стаціонару вказує на вірогідний позитивний  слабкий зв’язок 

зниження рівня еритроцитів та тромбоцитів  з низькими показниками 

психологічного  компоненту здоров’я, у тому числі  соціальне та рольове 

функціонування, зумовлене емоційним станом (табл. 4.8).  Варто також 

вказати на вірогідний  негативний слабкий кореляційний зв’язок між 

підвищеним рівнем ШОЕ та зниженням психологічного  здоров’я, життєвої 

активності, соціального та рольового функціонування, зумовленого 

емоційним станом.  

При аналізі показників гемограми відносно якості життя, де (< 50) 

балів свідчить про низьку якість життя, встановлено, що у пацієнтів з 

низькою якістю життя по фізичному компоненту здоров’я через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії були вірогідно вищі значення  ШОЕ на 

67,74 %  при поступленні на стаціонарне лікування стосовно даних пацієнтів 



105 

 

з РCS>50 балів (табл. 4.9). У пацієнтів через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії з низьким психологічним компонентом здоров’я не 

встановлено вірогідних відмінностей. 

 

Таблиця 4.8 – Взаємозв’язок між психологічним компонентом здоров’я 

у хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 за результатами 

аналізу опитувальника SF­36 та показниками гемограми  

 

Показник  

Еритроцити  Гемоглобін 
Колірний 

показник 
ШОЕ  Тромбоцити 

MCS 
r=0,13; 

р=0,048* 

r=0,11; 

р=0,092 

r=0,02; 

р=0,809 

r=­0,13; 

р=0,057 

r=0,14; 

р=0,033* 

VT 
r=0,11; 

р=0,094 

r=0,13; 

р=0,055 

r=0,10; 

р=0,142 

r=­0,21; 

р=0,001* 

r=0,10; 

р=0,131 

RE 
r=0,15; 

р=0,019* 

r=0,10; 

р=0,117 

r=0,07; 

р=0,305 

r=­0,16; 

р=0,017* 

r=0,14; 

р=0,035* 

SF 

 

r=0,14; 

р=0,031* 

r=0,10; 

р=0,146 

r=0,57; 

р=0,456 

r=­0,16; 

р=0,012* 

r=0,14; 

р=0,032* 

MH 

 

r=0,05; 

р=0,426 

r=0,11; 

р=0,092 

r=0,08; 

р=0,222 

r=­0,17; 

р=0,009* 

r=0,08; 

р=0,228 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

Співставлення отриманих результатів лейкограми з показниками 

фізичного компоненту здоров’я за результатами аналізу опитувальника SF­36 

через 1 рік після виписки зі стаціонару вказує на негативний слабкий зв’язок 

рівня лейкоцитів з показниками фізичного компоненту здоров’я, зокрема, 

підвищення вмісту лейкоцитів у хворих з негоспітальною пневмонією, 
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спричиненою COVID­19,  при поступленні в стаціонар асоціювалося зі 

зниженням показників фізичного компоненту здоров’я через 1 рік після 

виписки зі стаціонару (табл. 4.10). Варто відмітити, що підвищення рівня 

лейкоцитів відбувалося в основному за рахунок сегментоядерних 

нейтрофілів, які були також вірогідно взаємозв’язані з усіма складовими 

фізичного компоненту здоров’я оберененим слабкої сили зв’язком.  

 

Таблиця 4.9  –  Показники гемограми у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 залежно від фізичного і психологічного 

компонентів здоров’я 

Показник 

Фізичний компонент 

здоров’я 

Психологічний 

компонент здоров’я 

РCS>50 

балів  

РНCS<50 

балів 

МCS>50 

балів  

МCS<50 

балів 

Еритроцити, 

×1012/л 

4,63 

(4,21; 5,11) 

4,66 

(4,18; 5,07) 

4,80 

(4,23; 5,12) 

4,59 

(4,17; 5,06) 

Гемоглобін, 

г/л 

140,00 

(127,50; 

148,00) 

137,00 

(125,50; 

149,00) 

139,00 

(125,00; 

148,50) 

142,00 

(130,00; 

163,00) 

Колірний 

показник 

0,90 

(0,90; 0,90) 

0,90 

(0,80; 0,90) 

0,90 

(0,80; 0,90) 

0,90 

(0,85; 0,90) 

ШОЕ, мм/год  15,50 

(10,50; 

29,00) 

26,00* 

(14,00; 

37,00) 

24,00 

(13,00; 

35,00) 

25,00 

(13,00; 

36,00) 

Тромбоцити, 

×109/л 

254,00 

(202,00; 

298,50) 

245,00 

(213,00; 

278,00) 

265,00 

(214,00; 

301,00) 

245,00 

(207,50; 

281,00) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Таблиця 4.10  –  Взаємозв’язок між фізичним компонентом здоров’я у 

хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  за 

результатами аналізу опитувальника SF­36 та показниками лейкограми 

 
Показник  

Le  п  с  н  е  м  л 

PCS  r  ­0,25  ­0,07  ­0,14  ­0,13  ­0,07  0,04  0,14 

p  <0,001*  0,299  0,033*  0,041*  0,265  0,535  0,040* 

PF  r  ­0,29  ­0,10  ­0,17  ­0,17  ­0,09  0,06  0,17 

p  <0,001*  0,117  0,011*  0,010*  0,179  0,352  0,012 

RP  r  ­0,20  ­0,04  ­0,14  ­0,12  ­0.07  0,05  0,12 

p  0,003*  0,568  0,037*  0,075  0,300  0,461  0,059 

BP 
r  ­0,18  ­0,03  ­0,15  ­0,14  0,03  0,08  0,13 

p  0,006*  0,607  0,025*  0,037*  0,632  0,236  0,052 

GH 
r  ­0,25  ­0,09  ­0,16  ­0,18  ­0,05  0,01  0,21 

p  <0,001*  0,174  0,017*  0,006*  0,478  0,896  0,001* 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 
У пацієнтів з перенесеною негоспітальною пневмонією, спричиненою 

SARS­CoV­2, через 1 рік після виписки із стаціонару встановлено вірогідну 

пряму асоціацію між показниками фізичного компоненту здоров’я та 

загального здоров’я, з одного боку, та рівнем лімфоцитів, з другого боку. 

Так, зниження рівня лімфоцитів у хворих з негоспітальною пневмонією, 

спричиненою COVID­19,  при поступленні в стаціонар асоціювалося зі 

зниженням показників фізичного компоненту здоров’я та загального здоров’я 

через 1 рік після виписки зі стаціонару. 

Співставлення отриманих результатів лейкограми з показниками 

психологічного компоненту здоров’я за результатами аналізу опитувальника 

SF­36 через 1 рік після виписки зі стаціонару вказує на негативний слабкий 
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зв’язок усіх показників психологічного компоненту здоров’я з рівнем 

лейкоцитів, нейтрофілів, зокрема, сегментоядерних нейтрофілів,  а також 

позитивний зв’язок з рівнем лімфоцитів, які визначали на момент 

поступлення на стаціонар (табл. 4.11). Так, зниження  психологічного 

компоненту здоров’я через 1 рік після виписки було пов’язане зі зростанням 

рівня лейкоцитів, в основному сегментоядерних, та зниженням відсотку 

лімфоцитів у хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою COVID­19, 

при поступленні в стаціонар. Варто зазначити, що  показник ментального 

здоров’я вірогідно корелював також з відсотком еозинофілів. 

 

Таблиця 4.11  –  Взаємозв’язок між психологічним компонентом 

здоров’я у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, за 

результатами аналізу опитувальника SF­36 та показниками лейкограми 

 
Показник  

Le  п  с  н  е  м  л 

MСS  
r  ­0,23  ­0,06  ­0,21  ­0,20  ­0,01  0,10  0,22 

p  <0,001*  0,383  0,001*  0,002*  0,868  0,117  0,001* 

VT 
r  ­0,29  ­0,14  ­0,20  ­0,22  ­0,07  0,09  0,23 

p  <0,001*  0,034*  0,003*  0,001*  0,301  0,176  <0,001* 

RE 
r  ­0,22  ­0,07  ­0,19  ­0,17  0,01  0,08  0,17 

p  0,001*  0,287  0,004*  0,011*  0,869  0,214  0,008* 

SF 
r  ­0,25  ­0,03  ­0,20  ­0,18  0,05  0,11  0,17 

p  <0,001*  0,694  0,003*  0,007*  0,475  0,088  0,011* 

МН 
r  ­0,23  ­0,10  ­0,16  ­0,17  ­0,14  0,08  0,20 

p  <0,001*  0,127  0,016*  0,008*  0,032*  0,248  0,002* 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 
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Наступним етапом дослідження було проаналізувати показники 

лейкограми відносно балів об’єднаних восьми субдоменів у компоненти 

фізичного і психологічного здоров’я, де (< 50)  балів свідчить про низьку 

якість життя (табл. 4.12).  

 

Таблиця 4.12  –  Показники лейкограми у хворих на негоспітальну 

пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  залежно від фізичного і 

психологічного компонентів здоров’я 

Показник 

Фізичний компонент 

здоров’я 

Психологічний 

компонент здоров’я 

РCS>50 

балів 

РНCS<50 

балів 

МCS>50 

балів 

МCS<50 

балів 

Лейкоцити, ×109/л 
7,25 

(5,67; 9,05) 

8,89 * 

(6,20; 12,00) 

7,60 

(5,90; 10,10) 

8,28 

(6,11; 11,83) 

Паличкоядерні 

нейтрофільні 

гранулоцити, % 
10 (6; 15)  10 (7; 14)  10 (6; 13)  10 (7; 15) 

Сегментоядерні 

нейтрофільні 

гранулоцити, % 
61 (55; 68)  64 (57; 70) *  60 (53; 67)  64 (56; 70) * 

Нейтрофільні 

гранулоцити, % 
71 (60; 81)  75 (68; 82) *  72 (63; 78)  75 (68; 83) * 

Еозинофіли, %  1 (0; 2)  1 (0; 2)  1 (0; 1)  1 (0; 2) 

Моноцити, %  4 (2; 7)  3 (1; 6)  4 (2; 6)  3 (2; 6) 

Лімфоцити, %  23 (14; 33)  21 (14; 27)  22 (17; 30)  20 (14; 27) * 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Встановлено, що у пацієнтів з низькою якістю життя по фізичному 

компоненту здоров’я через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 

були вірогідно вищі значення  лейкоцитів (на 22,62 %) за рахунок 
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статистично значимого зростання відсотку сегментоядерних нейтрофілів при 

поступленні на стаціонарне лікування стосовно даних пацієнтів з РСS>50 

балів. У пацієнтів через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії з 

низьким психологічним компонентом здоров’я (МСS<50 балів) вірогідно 

вищим був відсоток нейтрофілів за рахунок сегментоядерних нейтрофілів та 

нижчим відсоток лімфоцитів при поступленні на стаціонарне лікування 

стосовно даних пацієнтів з МСS>50 балів. 

У пацієнтів з перенесеною негоспітальною пневмонією 3 і 4 категорії 

складності, спричиненою SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки із 

стаціонару виявляються вірогідно нижчі показники фізичного і 

психологічного компонентів здоров’я стосовно даних пацієнтів з 

перенесеною пневмонією 2 категорії складності, при цьому зростання віку 

вірогідно асоціюється із зниженням якості життя.  

У хворих на  негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, 

зростання кількості лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії 

відбувається, в основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних 

нейтрофілів та зниження відсотку лімфоцитів.  

У хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою COVID­19, 

підвищення вмісту лейкоцитів при поступленні в стаціонар асоціюється зі 

зниженням показників фізичного й психологічного компонентів здоров’я 

через 1 рік після виписки зі стаціонару.  

 

4.3  Взаємозв’язок між гострофазовими показниками та компонентами 

якості життя у хворих, що перенесли негоспітальну пневмонію, спричинену 

SARS­CoV­2 

 

Дослідження взаємозв’язків між фізичним компонентом здоров’я та 

гострофазовими показниками  у хворих з негоспітальною пневмонією при 

COVID­19 за результатами аналізу опитувальника SF­36  через 1 рік після 
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виписки зі стаціонару вказує на вірогідний негативний слабкий зв’язок рівня 

СРП, прокальцитоніну та феритину  з  усіма  показниками фізичного 

компоненту здоров’я (рис. 4.5). Отримані дані свідчать про те, що високі 

гострофазові показники  в гострому періоді негоспітальної пневмонії, 

спричиненої SARS­CoV­2 асоціюються зі зниженням показників фізичного 

компонента здоров’я.  

 

 
Рисунок 4.5 – Взаємозв’язок між фізичним компонентом здоров’я у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 за результатами аналізу 

опитувальника SF­36 та гострофазовими показниками (р<0,001) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність; r – коефіцієнт кореляції. 
 

Дослідження взаємозв’язків між психологічним компонентом здоров’я 

та гострофазовими показниками у хворих з негоспітальною пневмонією при 

COVID­19 за результатами аналізу опитувальника SF­36  через 1 рік після 

виписки зі стаціонару вказує на вірогідний негативний слабкий зв’язок рівня 

СРП, прокальцитоніну та феритину з усіма показниками психологічного 

компоненту здоров’я (рис. 4.6). Отримані дані свідчать про те, що високі 
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гострофазові показники в гострому періоді негоспітальної пневмонії, 

спричиненої SARS­CoV­2 асоціюються зі зниженням показників 

психологічного компонента здоров’я.  

 

 
Рисунок 4.6 – Взаємозв’язок між психологічним компонентом здоров’я у 

хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 за результатами аналізу 

опитувальника SF­36 та гострофазовими показниками 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність; r – коефіцієнт кореляції. 
 

Наступним було проаналізовано показники СРП, прокальцитоніну та 

феритину відносно балів об’єднаних восьми субдоменів у компоненти 

фізичного і психологічного здоров’я, де (<50) балів свідчить про низьку 

якість життя.  При цьому встановлено низьку якість життя тільки по 

фізичному компоненту  здоров’я по відношенню до гострофазових 

показників, які були вірогідно вищі стосовно даних у пацієнтів з РCS>50 

балів (табл. 4.13).  

Отримані результати свідчать про те, що високі гострофазові 

показники в гострому періоді негоспітальної пневмонії, спричиненої SARS­
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CoV­2 асоціюються з вірогідним зниженням показників фізичного й 

психологічного компонента здоров’я; при цьому переважає низька якість 

життя за фізичним здоров’ям.  

 

Таблиця 4.13  –  Гострофазові показники гемограми у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 залежно від фізичного і 

психологічного компонентів здоров’я 

Показник 

Фізичний компонент здоров’я  Психологічний компонент 

здоров’я 

РCS>50 балів  РНCS<50 

балів 
МCS>50 

балів 
МCS<50 

балів 

СРП 
8,27 

(2,40; 30,40) 

38,03* 

(13,46; 69,40) 

17,43 

(8,00; 50,42) 

33,76 

(8,84; 66,24) 

Прокальци­

тонін 

0,47 

(0,30; 0,67) 

0,66* 

(0,48; 0,89) 

0,61 

(0,42; 0,77) 

0,65 

(0,43; 0,88) 

Феритин 

340,50 

(206,50; 

413,05) 

452,00* 

(312,00; 

693,20) 

384,80 

(211,00; 

569,00) 

413,05 

(311,55; 

686,15) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

4.4  Співставлення якості життя 1 рік після виписки зі стаціонару та 

біохімічними показниками у гострий період негоспітальної пневмонії при 

COVID­19 

 

Аналіз взаємозв’язків між біохімічними показниками у гострий період 

та якістю життя  у хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 за 

результатами аналізу опитувальника SF­36  через 1 рік після виписки зі 

стаціонару вказує на вірогідний негативний слабкий зв’язок концентрації 

глюкози з фізичним функціонуванням та загальним станом здоров’я, а 
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також рівня АлАТ з фізичним функціонуванням та інтенсивністю болю 

(табл. 4.14).  

 

Таблиця 4.14  –  Взаємозв’язок між фізичним компонентом здоров’я у 

хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 за результатами аналізу 

опитувальника SF­36 та біохімічними показниками (глюкоза, АлАТ, АсАТ) 

 
Показник  

Глюкоза  АлАТ  АсАТ 

PCS  r=­0,11; р=0,085  r=­0,12; р=0,067  r=­0,06; р=0,348 

PF  r=­0,17; р=0,011*  r=­0,16; р=0,015*  r=­0,11; р=0,101 

RP   r=­0,05; р=0,459  r=­0,06; р=0,361  r=­0,01; р=0,841 

BP  r=­0,11; р=0,104  r=­0,14; р=0,035*  r=­0,13; р=0,057 

GH  r=­0,14; р=0,039*  r=­0,10; р=0,141  r=­0,05; р=0,427 
Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

Варто вказати, що не було встановлено статистично значимого впливу 

досліджуваних показників (глюкоза, АлАТ, АсАТ) на віддалений 

результат (через 1 рік після виписки зі стаціонару) якості життя за 

психологічним компонентом здоров’я пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 (рис. 4.7). 

При розподілі балів об’єднаних восьми субдоменів у компоненти 

фізичного і психологічного здоров’я, де (<50) балів свідчить про низьку 

якість життя, встановлено низьку якість життя тільки по фізичному 

компоненту здоров’я по відношенню до рівня глюкози та АлАТ, які були 

вірогідно вищі стосовно даних у пацієнтів з РCS>50 балів (табл. 4.15).  

Отже,  на низьку якість життя за фізичним компонентом здоров’я 

хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 через 1 рік після 
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виписки зі стаціонару впливає підвищений рівень глюкози та АлАТ у 

гострому періоді захворювання. 

 
Рисунок 4.7 – Взаємозв’язок між психологічним компонентом здоров’я у 

хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 за результатами аналізу 

опитувальника SF­36 та біохімічними показниками (глюкоза, АлАТ, АсАТ) 
Примітки. * – статистично вірогідна відмінність, r – коефіцієнт кореляції 
 

Таблиця 4.15 – Біохімічні показники (глюкоза, АлАТ, АсАТ) у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 залежно від фізичного  і 

психологічного компонентів здоров’я 

Показник 
Фізичний компонент здоров’я  Психологічний компонент 

здоров’я 
РCS>50 балів  РНCS<50 

балів 
МCS>50 балів  МCS<50 балів 

Глюкоза, 

ммоль/л 

5,61 

(5,20; 7,20) 

6,31* 

(5,59; 7,80) 

6,24 

(5,20; 7,64) 

6,21 

(5,42; 7,72) 

АлАТ, 

ОД/л 

21,55 

(15,80; 35,55) 

27,30* 

(18,00; 47,82) 

23,70 

(14,95; 43,80) 

26,45 

(18,61; 43,45) 

АсАТ, 

ОД/л 

25,05 

(19,00; 37,28) 

29,90 

(19,60; 46,85) 

28,50 

(18,74; 46,70) 

27,98 

(19,54; 43,66) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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4.5  Оцінка віддаленого впливу на якість життя пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 змін ниркового профілю 

 

Дослідження взаємозв’язків між фізичним компонентом здоров’я 

та показниками  ниркового профілю у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 через 1 рік після виписки зі стаціонару вказує на 

вірогідний негативний слабкий зв’язок рівня сечовини, креатиніну та 

сечової кислоти  з усіма показниками фізичного компонента  здоров’я 

(рис. 4.16). Отримані дані свідчать про те, що високі рівні показників 

ниркового профілю  в гострому періоді негоспітальної пневмонії, 

спричиненої SARS­CoV­2 асоціюються зі зниженням показників фізичного 

компонента здоров’я.  

 

Таблиця 4.16  –  Взаємозв’язок між фізичним компонентом здоров’я у 

хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 за результатами аналізу 

опитувальника SF­36 та показниками ниркового профілю крові  

 
Показник  

Сечовина  Креатинін  Сечова кислота 

PCS  r=­0,30; р<0,001*  r=­0,24; р<0,001*  r=­0,40; р<0,001* 

PF  r=­0,37; р<0,001*  r=­0,27; р<0,001*  r=­0,42; р<0,001* 

RP   r=­0,16; р=0,012*  r=­0,17; р=0,010*  r=­0,33; р<0,001* 

BP  r=­0,23; р<0,001*  r=­0,22; р=0,001*  r=­0,34; р<0,001* 

GH  r=­0,25; р<0,001*  r=­0,14; р=0,031*  r=­0,41; р<0,001* 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

Дослідження взаємозв’язків між психологічним компонентом здоров’я 

та показниками  ниркового профілю у хворих з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 через 1 рік після виписки зі стаціонару вказує на вірогідний 
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негативний слабкий зв’язок рівня сечовини, креатиніну та сечової кислоти з 

усіма показниками психологічного здоров’я, окрім загального 

психологічного компонента здоров’я, який вірогідно асоціювався тільки з 

сечовою кислотою (рис. 4.17). Отримані дані свідчать про те, що зростання 

концентрації сечової кислоти  в гострому періоді негоспітальної пневмонії, 

спричиненої SARS­CoV­2 асоціюється зі зниженням психологічного 

компонента здоров’я.  

 

Таблиця 4.17  –  Взаємозв’язок між психологічним компонентом 

здоров’я у хворих з негоспітальною пневмонією при COVID­19 за 

результатами аналізу опитувальника SF­36 та показниками ниркового 

профілю крові 

 
Показник  

Сечовина  Креатинін  Сечова кислота 

MCS  r=­0,12; р=0,062  r=­0,10; р=0,124  r=­0,22; р=0,001* 

VT  r=­0,30; р<0,001*  r=­0,20; р=0,002*  r=­0,38; р<0,001* 

RE  r=­0,15; р=0,023*  r=­0,17; р=0,011*  r=­0,25; р<0,001* 

SF  r=­0,18; р=0,005*  r=­0,17; р=0,008*  r=­0,25; р<0,001* 

MH  r=­0,23; р=0,001*  r=­0,14; р=0,029*  r=­0,22; р=0,001* 

Примітка 1. ГП – група порівняння. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 3. r – коефіцієнт кореляції; р – його статистична вірогідність. 

 

При розподілі балів об’єднаних восьми субдоменів у компоненти 

фізичного і психологічного здоров’я, де (<50) балів свідчить про низьку 

якість життя, встановлено низьку якість життя тільки по фізичному 

компоненту здоров’я по відношенню до рівня показників ниркового профіля, 

які були вірогідно вищі стосовно даних у пацієнтів з РCS>50 балів 

(табл. 4.18).  
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Таблиця 4.18  –  Показники біохімічного аналізу крові (сечовина, 

креатинін, сечова кислота) у хворих з негоспітальною пневмонією при 

COVID­19 залежно від фізичного і психологічного компонентів здоров’я 

Показник 

Фізичний компонент 

здоров’я 

Психологічний компонент 

здоров’я 

РCS>50 

балів  
РНCS<50 

балів 
МCS>50 

балів  
МCS<50 

балів 
Сечовина, 

ммоль/л 

5,30 

(4,20; 6,15) 

6,10* 

(4,93; 7,90) 

5,52 

(4,04; 7,20) 

5,89 

(4,73; 7,80) 

Креатинін, 

мкмоль/л 

70,31 
(61,50; 
80,85) 

80,00* 
(67,00; 
101,68) 

76,00 
(66,48; 
90,20) 

77,00 
(65,05;  
99,00) 

Сечова 

кислота, 

мкмоль/л 

231,00 
(182,50; 
256,00) 

267,00* 
(231,00; 
348,00) 

261,00 
(215,00; 
287,00) 

258,00 
(213,50; 
345,00) 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

Узагальнюючи отримані результати встановлено, що  на низьку якість 

життя за фізичним компонентом здоров’я хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 через 1 рік після виписки зі стаціонару впливає 

підвищений рівень сечовини, креатині ну та сечової кислоти у гострому 

періоді захворювання. 

 

4.6  Прогнозування впливу індексу коморбідності Чарлсона 

на компоненти здоров’я у пацієнтів з негоспітальною пневмонією при 

COVID­19 

 

Встановлено вірогідно вище відношення шансів щодо зниження якості 

життя за фізичним компонентом здоров’я у хворих з перенесеною 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 (табл. 4.19). Зважаючи на 

вплив індексу коморбідності Чарлсона на віддалені наслідки 
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негоспітальної пневмонії, спричиненої COVID­19, здійснено прогнозування 

впливу CCI≥3 балів на якість життя пацієнтів, оціненої згідно  з 

опитувальником SF­36.  

 

Таблиця 4.19  –  Оцінка фізичного та психологічного компоненту 

здоров’я у хворих з перенесеною негоспітальною пневмонією при COVID­19 

за результатами аналізу опитувальника SF­36, n (%) 

Показник  CCI 

0­2 бали 

CCI 

≥3 балів 

p  ВШ 

(95 % ДІ); р 

Фізичний 

компонент 

здоров’я  

 

>50 

балів 

48  

(28,40) 

4  

(6,06) 
<0,001* 

6,15 

(2,12−17,84); 

р<0,001* 
<50 

балів 

121 

(71,60) 

62  

(93,94) 

Психологічний 

компонент 

здоров’я  

>50 

балів 

43 

(25,44) 

12 

(18,18) 
0,304 

1,54 

(0,75−3,14); 

р=0,240 
<50 

балів 

126  

(74,56) 

54 

(81,82) 
Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. ВШ – відношення шансів для фактору «CCI ≥3 балів»; 95 % ДІ – 95 % 
довірчий інтервал. 

 

Аналізуючи ROC­криві, встановлено, що ССІ ≥3 балів  слугує 

достовірним маркером якості життя пацієнтів із перенесеною пневмонією в 

анамнезі (р<0,05). Так, для фізичного компоненту здоров’я площа під ROC­

кривою склала 0,68 (95 % ДІ 0,61−0,75), а для – психологічного компоненту 

здоров’я – 0,62 (0,53−0,70) (табл. 4.20).  

Проведено ROC­аналіз задля діагностики порогового значення у балах 

кожної із 8 шкал опитувальника, що буде асоціюватися із діагностично 

значимим індексом Чарлсона. За результатами дослідження з’ясовано, що 

CCI  ≥3 балів асоціюється із статистично вірогідним зниженням 
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показника фізичного компоненту здоров’я до 42 балів (чутливість 0,67; 

специфічність 0,55), що відповідає критеріям поганої якості життя 

(РCS<50 балів). Слід підкреслити, що CCI  ≥3 балів із чутливістю 0,62 

та специфічністю 0,56 призведе до зниження й загального балу 

психологічного компоненту здоров’я –  45 балів (AUC=0,62; p=0,007) 

(табл. 4.20, рис. 4.8). 

 

Таблиця 4.20  –  Вплив діагностично значущого індексу коморбідності 

Чарлсона (ССІ≥3 балів) на показники фізичного і психологічного здоров’я у в 

осіб з перенесеною негоспітальною пневмонією, спричиненою COVID­19 

Показник  Фізичний компонент 

здоров’я 

Психологічний 

компонент здоров’я 

Площа під ROC­кривою 

(AUC) 
0,68  0,62 

95 % ДІ AUC  0,61−0,75  0,53−0,70 

p  <0,001*  0,007* 

Дігностичний критерій, бали  42  45 

Чутливість  0,67  0,62 

Специфічність  0,55  0,56 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Результати засвідчують, що визнечення ідексу коморбідності Чарлсона 

дозволить спрогнозувати виникнення порушень у фізичному компоненті 

здоров’я (табл. 4.21, рис. 4.9). Важливо, що значення показників фізичного 

компоненту здоров’я, а зокрема, фізичного функціонування та загального 

стану здоров’я, знижувалися в умовах впливу коморбідності (ССІ <50 балів), 

що свідчить про погану якість життя осіб, що перенесли пневмонію 

асоційовану із COVID­19 1 рік тому. 
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Рисунок 4.8 – Вплив індексу коморбідності Чарлсона (ССІ≥3 балів) як 

діагностичного маркера оцінки фізичного і психологогічного компонентів 

здоров’я згідно з опитувальником SF­36 в осіб з перенесеною негоспітальною 

пневмонією, спричиненою COVID­19 

 

Таблиця 4.21  –  Вплив діагностично значущого індексу коморбідності 

Чарлсона (ССІ  ≥3 балів) на показники основних доменів фізичного 

компоненту здоров’я в осіб з перенесеною негоспітальною пневмонією, 

спричиненою COVID­19 

Показник  PF  PR  BP  GH 

Площа під ROC­
кривою (AUC) 

0,70  0,61  0,70  0,67 

95 % ДІ AUC  0,63−0,78  0,54−0,69  0,63−0,78  0,60−0,75 

p  <0,001*  0,010*  <0,001*  <0,001* 

Дігностичний критерій, 

бали 
48  63  53  48 

Чутливість  0,54  0,62  0,78  0,54 

Специфічність  0,83  0,61  0,54  0,67 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Рисунок 4.9 – Вплив індексу коморбідності Чарлсона (ССІ≥3 балів) як 

діагностичного маркера оцінки основних доменів фізичного компоненту 

здоров’я згідно з опитувальником SF­36 (PF, RP, BP, GH) в осіб з 

перенесеною негоспітальною пневмонією, спричиненою COVID­19 

 

Слід підкреслити, що вплив ССІ може бути використаний  для 

діагностики усіх доменів психологічних порушень згідно з анкетою  SF­36 

(табл. 4.22; рис. 4.10). Слід підкреслити, що ССІ ≥3 бали не зумовлював 

зниження рівнів VT, SF, RE,  MCS  <50 балів. Результатами дослідження 

з’ясовано, що вплив ССІ ≥3 бали буде асоціюватися із загальним балом у всіх 

4 профілях, який для усіх критеріїв перевищив 0,5. 
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Таблиця 4.22  –  Вплив діагностично значущого індексу коморбідності 

Чарлсона (ССІ  ≥3 балів) на показники основних доменів психологічного 

компоненту здоров’я в осіб з перенесеною негоспітальною пневмонією, 

спричиненою COVID­19 

Показник  VT  SF  RE  MH 

Площа під ROC­

кривою (AUC) 
0,65  0,62  0,68  0,62 

95 % ДІ AUC  0,57−0,74  0,54−0,70  0,61−0,75  0,54−0,70 

p  <0,001*  0,005*  <0,001*  0,006 

Дігностичний 

критерій, бали 
53  69  84  50 

Чутливість  0,62  0,68  0,86  0,43 

Специфічність  0,61  0,42  0,49  0,76 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

На основі результатів, наведених у розділі 4, можна зробити такі 

висновки: 

1. У пацієнтів через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 3 і 

4 категорії складності, спричиненої SARS­CoV­2, відмічаються вірогідно 

нижчі показники фізичного та психологічного компоненту здоров’я  

стосовно хворих на пневмонію 2 категорії складності та групи порівняння.  

При цьому, загальний стан здоров’я осіб у всіх групах спостереження з 

високим індексом коморбідності був вірогідно нижчий стосовно даних в 

пацієнтів при низькому індексі Чарлсона.  

2. Вік негативно впливає на показники фізичного і психологічного 

компонентів здоров’я пацієнтів з негоспітальною пневмонією, спричиненою 

SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки, при цьому між віком і 

фізичним компонентом здоров’я виявлено вірогідний зв’язок середньої сили 



124 

 

(r=­0,59; р˂0,001), тоді як звя’зок віку з психологічним компонентом був 

слабкий (r=­0,20; р=0,002). 
 

 

Рисунок 4.10 – Вплив індексу коморбідності Чарлсона (ССІ≥3 балів) як 

діагностичного маркера оцінки основних доменів психологічного 

компоненту здоров’я (VT, SF, RE, MH) згідно з опитувальником SF­36 в осіб 

з перенесеною негоспітальною пневмонією, спричиненою COVID­19 

 

3. У хворих на  негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, 

зростання кількості лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії 

відбувається, в основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних 

нейтрофілів та зниження відсотку лімфоцитів.  
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4. На низьку якість життя за фізичним компонентом здоров’я хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 через 1 рік після виписки зі 

стаціонару впливає підвищений рівень гострофазових показників запалення, 

глюкози, АлАТ, сечовини, креатиніну та сечової кислоти у гострому періоді 

захворювання. 

5.  За результатами ROC­аналізу, ССІ ≥3 бали  слугує достовірним 

маркером низької якості життя пацієнтів із перенесеною пневмонією, 

зумовленою COVID­19 в анамнезі (р<0,05), зокрема,  вірогідне зниження 

показника фізичного компоненту здоров’я до 42 балів (чутливість 0,67; 

специфічність 0,55) та  психологічного компоненту здоров’я до 45 балів 

(чутливість 0,62; специфічність 0,56). 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [171­174]. 
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РОЗДІЛ 5  

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ  

 

Негоспітальна пневмонія є поширеною причиною смерті та 

госпіталізації в усьому світі. Більшість досліджень демонструє постійне 

покращення показників смертності від НП протягом останніх десятиліть, 

незважаючи на збільшення віку пацієнтів, супутні захворювання та більш 

важкий перебіг захворювання [175­177], що пов’язано з клінічним прогресом, 

таким як використання комбінованої антибактеріальної терапії та 

вдосконалення інтенсивної терапії. Проте поява коронавірусної респіраторної 

інфекції SARS­CoV­2 у грудні 2019 року, а потім  її глобальний спалах у 

2020 році з розвитком постковідної пневмонії [178] стали глобальною 

проблемою охорони здоров’я. У дослідженні понад 70 тис. випадків 

постковідної пневмонії 81 % пацієнтів мали легку форму (з легкою 

пневмонією або без неї), 14 % – помірну (пневмонія з гіпоксемією) та 5 % – 

важку форму пневмонії (дихальна недостатність, що потребувала штучної 

вентиляції легень, шок або поліорганна недостатність) [11]. Загальна 

смертність від пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2 зареєстрована на рівні 

2,3 % та зростає до 60 % у пацієнтів з важкими формами, які потребують 

госпіталізації у відділення інтенсивної терапії [12]. 

Аналіз літературних джерел обґрунтовує актуальність дослідження 

пневмонії, спричиненої COVID­19. Визначення ролі COVID­19 у розвитку і 

прогресуванні серцево­судинних захворювань відкриє шлях для нових 

підходів до діагностики, стратифікації, моніторингу та прогнозування 

віддалених наслідків цього захворювання. 

Причинно­наслідкові механізми, завдяки яким хронічні захворювання 

підвищують ризик тяжкості та погіршують наслідки від COVID­19, все ще 

вивчаються, що піднімає питання про те, як коморбідність може вплинути 
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на тяжкість захворювання та віддалені наслідки у пацієнтів з інфекцією 

SARS­CoV­2. 

Тому, метою даного дослідження було підвищити ефективність 

діагностики та прогнозування віддалених наслідків негоспітальної пневмонії, 

спричиненої  COVID­19  залежно від категорії її складності  та індексу 

коморбідності Чарлсона. 

Встановлено, що у структурі коморбідності негоспітальної пневмонії, 

спричиненої SARS­CoV­2 переважають застійна серцева недостатність, 

цукровий діабет з ураженням органів і хвороби печінки. При цьому, у хворих 

з 4 категорією складності пневмонії частота реєстрації застійної серцевої 

недостатності, цукрового діабету з ураженням органів і захворювань печінки 

перевищувала частоту зазначених патологій у хворих з 3 (відповідно на 

29,04 %, 19,49 %, 15,07 %) та 2  (відповідно на 37,30 %, 24,80 %, 4,03 %) 

категоріями складності. 

У дослідженні Hernández­Vásquez А. та співавт. було виявлено зв’язок 

між хронічними захворюваннями та пневмонією у пацієнтів із COVID­19 

[179]. Найпоширенішими супутніми захворюваннями були гіпертензія, 

діабет, серцево­судинні захворювання  (ССЗ) та злоякісні новоутворення. Так 

само в дослідженні з Уханя ці стани були пов’язані з наявністю пневмонії 

[13]. Крім того, Центри з контролю та профілактики захворювань у 

Сполучених Штатах повідомили, що люди з серйозними захворюваннями, 

такими як бронхіальна астма (від середнього до тяжкого), ХОЗЛ, діабет, ССЗ, 

захворювання нирок, ожиріння, імуносупресія та захворювання печінки, 

мають більшу ймовірність розвитку важких форм COVID­19, у тому числі 

пневмонії [180]. Що стосується коморбідності та пневмонії у пацієнтів з 

COVID­19, було встановлено, що ймовірність розвитку пневмонії зростає зі 

збільшенням кількості хронічних захворювань [181]. 

Проведене дослідження показало найнижчі показники еритроцитів, 

гемоглобіну, тромбоцитів та найвищі  –    швидкості осідання еритроцитів у 
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хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  4 категорії 

складності стосовно даних у пацієнтів 2 і 3 категорії складності та групи 

порівняння.  При цьому виявляється вірогідний вплив високої коморбідної 

обтяженості (CCI ≥3 балів) на рівень еритроцитів та ШОЕ у хворих на 

пневмонію 4 категорії складності стосовно групи порівняння, а також  вплив 

низької коморбідної обтяженості (CCI 0­2 бали) на рівень колірного 

показника та ШОЕ у хворих на пневмонію 2 категорії складності стосовно 

групи порівняння. 

Повідомлялося, що найпоширенішими гематологічними змінами у 

пацієнтів із ГРВІ та COVID­19 були лімфопенія та тромбоцитопенія 

[182, 183]. Цікаво, що ці зміни були тісно пов’язані з прогнозом 

захворювання та відображали більш важкий клінічний перебіг. Більш 

значне зниження кількості тромбоцитів  було особливо відзначено у тих, 

хто не вижив [184]. Вірусні інфекції викликають системну запальну 

відповідь і викликають дисбаланс між прокоагулянтними та 

антикоагулянтними гомеостатичними механізмами [185]. Крім того, 

вироблення аутоімунних антитіл або імунних комплексів, викликаних 

вірусною інфекцією, може сприяти розвитку тромбоцитопенії; SARS­CoV 

також може безпосередньо інфікувати гемопоетичні стовбурові/клітини­

попередники, мегакаріоцити та тромбоцити, викликаючи пригнічення їх 

росту та апоптоз [186]. 

Дослідження Kurt С. та співавт. також показали прогностичну здатність 

ШОЕ щодо наявності пневмонії у хворих,  що перенесли COVID­19  (AUC: 

0,827, значення чутливості та специфічності 77  % і 78  % для порогового 

значення 37 мм/год) [187]. 

Пацієнти, інфіковані 2019­nCoV, можуть мати низку вторинних 

гематологічних, імунологічних та біохімічних патофізіологічних змін із 

серйозною гострою інтерстиціальною інфільтрацією, запаленням та іншими 

ураженнями в поєднанні з вторинною гіперфібриногенемією у  легеневих 
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тканинах пацієнтів [188]. Внаслідок виділення різних факторів запалення і 

згортаючих речовин під час інфекції кров знаходиться в стані 

гіперкоагуляції. Разом з гіпоксією та ацидозом гіперкоагуляція може 

спричинити легеневу мікровазоконстрикцію та затримку крові, а 

прогресування мікротромбозу може посилити легеневі респіраторні розлади 

[189]. У легких випадках може не відбуватися утворення тромбів або 

утворюватися маленькі тромби, які можуть швидко розчинятися 

фібринолітичною системою. 

Результати проведено дослідження показали, що у хворих на  

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  зростання кількості 

лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії відбувається, в 

основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних нейтрофілів та 

зниження відсотку лімфоцитів.  При цьому встановлено позитивну середньої 

сили асоціацію між ССІ та рівнем лейкоцитів, що свідчать про те, що у 

хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою  SARS­CoV­2, 

рівень лейкоцитів зростає при підвищенні індекса коморбідності Чарлсона. 

Варто також відмітити статистично значимо нижчі значення відсотку 

лімфоцитів у пацієнтів досліджуваних груп стосовно групи порівняння, 

при цьому відсоток лімфоцитів вірогідно зменшувався в міру зростання 

категорії складності пневмонії. Shareef R.  H.  та співавт. зазначають, що 

співвідношення лімфоцитів і моноцитів у стаціонарі з інфекцією COVID­19 

можна використовувати як предиктор тяжкості інфекції, а також, що  

підвищення кількості лейкоцитів призводить до збільшення тромбоцитів у 

стаціонарних хворих на COVID­19  [190]. При цьому результати іншого 

дослідження вказують, що у багатьох пацієнтів з COVID­19 був виявлений 

або лейкоцитоз, або лейкопенія [191].    Liu  К. з колегами спостерігали, що 

майже 80 % пацієнтів мали нормальну або знижену кількість лейкоцитів, а 

72,3 % мали лімфоцитопенію [192]. Zhang M. Q. та співавт. також повідомили 

про результати 9 пацієнтів з постковідною пневмонією, згідно з якими 
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кількість лейкоцитів була у більшій мірі нормальною [193]. Ці 

результати були схожі з нашими. У дослідженні Zhu В. та співавт. також 

виявлено, що більшість пацієнтів мали нормальний діапазон кількості 

лейкоцитів, однак пацієнти з більш високим рівнем лейкоцитів мали 

вищий ризик смерті [194]. Mohiuddin Chowdhury з колегами зазначили 

відмінності між початковими результатами числа лейкоцитів під час 

госпіталізації при COVID­19 та 4­тижневим спостереженням, підтверджуючи 

високу точність цих параметрів у діагностиці та прогнозі захворювання 

на COVID­19 [195]. 

Результати проведеного дослідження показали, що у хворих з 

негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  вірогідно вищі 

значення С­реактивного протеїну, прокальцитоніну та феритину, стосовно 

контролю, при цьому досліджувані показники вірогідно зростають зі 

збільшенням категорії складності пневмонії. У хворих з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  виявляється вірогідна пряма 

слабкої сили асоціація між індексом Чарлсона та досліджуваними 

показниками. При цьому при високій коморбідній обтяженості (CCI ≥3 балів) 

вірогідно вищий вміст СРП, прокальцитоніну та феритину  у хворих на 

пневмонію 2 і 3 категорій складності стосовно групи з низькою коморбідною 

обтяженістю. 

Аналіз літературних джерел також свідчить про підвищення рівня СРП 

у тяжкохворих пацієнтів при COVID­19 [196]. У дослідженні, проведеному в 

Пекіні, рівні СРП зросли на 65 % і були значно вищими в групі з тяжким 

перебігом COVID­19, порівняно з пацієнтами з легким перебігом [197, 198]. 

Дослідження Pink І. та співавт. показало, що рівні прокальцитоніну були 

нормальними у більшості пацієнтів із COVID­19, якщо не було вторинної 

бактеріальної інфекції, тоді як його рівень понад 0,55 нг/мл                                                                                                               

свідчив про приєднання бактеріальні інфекції з негативною прогностичною 

цінністю 94 % [199]. Таким чином, вимірювання прокальцитоніну і СРП 
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може допомогти ідентифікувати пацієнтів із вторинними бактеріальними 

інфекціями. 

Згідно з одержаними  результатами, у хворих з негоспітальною 

пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2,  вірогідно вища концентрація 

глюкози, стосовно контролю, при цьому даний показник вірогідно зростає зі 

збільшенням категорії складності пневмонії. Встановлено вірогідний вплив 

категорії складності пневмонії на концентрацію глюкози  у хворих з низькою 

коморбідною обтяженістю (CCI 0­2 бали). У пацієнтів з високою 

коморбідною обтяженістю встановлено вірогідний вплив категорії складності 

пневмонії на рівень   АлАТ і АсАТ з найвищим їх значенням у хворих на 

пневмонію 4 категорії складності. Виявлено вірогідну пряму слабкої сили 

асоціацію між індексом Чарлсона та показниками глюкози,  АлАТ і АсАТ, 

при цьому концентрація глюкози та активність АлАТ у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією 3 категорії складності з CCI 0­2 бали були 

вірогідно нижчі стосовно даних пацієнтів з CCI ≥3 балів.  

Наукові дослідження серед факторів ризику підвищеної смертності, а 

також прогресування COVID­19 зазначають старший вік, погану 

систематичну імунну та запальну відповіді та ураження багатьох органів 

[200­204]. 

Wang та співавт. визначили, що рівень глюкози в крові є важливим 

прогностичним фактором як для прогресування COVID­19, так і для 

смертності, зокрема, пацієнти з підвищеним рівнем глюкози в крові > 6,1 

ммоль/л мали на 58 % вищий ризик прогресування захворювання та в 3,22 

рази вищий ризик летального результату [205]. Це узгоджується з іншими 

результатами, які вказують на те, що високий рівень глюкози сприяє 

розвитку гострого респіраторного дистрес­синдрому у пацієнтів з COVID­19 

[206­208]. Підвищений рівень глюкози в крові також суттєво сприяє 

виникненню інших супутніх захворювань, включаючи атеросклероз, 

діабетичну нефропатію, периферичний артеріосклероз і діабетичний 
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кетоацидоз, які також є причинами летального результату, пов’язаного з 

COVID­19 [209]. Основний механізм взаємодії глюкози в крові з SARS­COV­

2 на даний час не з’ясований, проте існує думка, що  SARS­COV­2 

зв’язується з мембранним рецептором ACE­2 для проникнення в легеневі 

тканини. Гіперглікемія також є потенційним показником пошкодження 

острівцевих клітин підшлункової залози [209]. Ефективний моніторинг і 

лікування глікемії можуть бути корисними для зниження прогресування та 

смертності пацієнтів із COVID­19 [210, 211]. 

Крім того, пошкодження або дисфункція печінки, що виражається 

зниженням рівня альбуміну та підвищенням прямого білірубіну [212]. 

В нашому дослідженні маркером пошкодження печінки були 

підвищення активності АлАТ та АсАТ у всіх дослідних групах 

стосовно контролю з максимальним значенням у хворих з пневмонією 

4 категорії складності. 

Нами встановлено вірогідно вищу концентрацію сечовини та 

креатиніну у пацієнтів з негоспітальною пневмонією різних категорій 

складності стосовно групи порівняння. Найвища концентрація сечової 

кислоти виявлялася у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 4 категорії 

складності, яка вірогідно різнилася не тільки відносно показників групи 

порівняння, але й на 55,94 % стосовно  даних хворих  з 2 категорією 

складності і на 35,71 % стосовно  даних хворих з 3 категорією складності 

пневмонії. Дослідження показників ниркового профілю крові показало 

вірогідно вищий відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією з 

діагностованою гіперурикемією стосовно групи порівняння, при цьому 

найбільше число пацієнтів з підвищеною концентрацією сечовини, 

креатиніну та сечової кислоти виявляється при негоспітальній пневмонії 4 

категорії складності. Встановлено вірогідний вплив високої коморбідної 

обтяженості (CCI ≥3 балів) на рівень сечовини, креатиніну та сечової кислоти  
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у хворих на пневмонію 2 і 3 категорій складності стосовно групи з низькою 

коморбідною обтяженістю (CCI 0­2 бали).  

Дослідниками встановлено, що системне запалення може спричинити 

пошкодження нирок за допомогою багатьох механізмів, таких як 

модифікація ниркової гемодинаміки, індукція імунних клітин, ендокринна 

дисрегуляція, а також масивне вивільнення запальних цитокінів, що 

призводить до пошкодження канальцевих і клубочкових клітин [213]. 

COVID­19  може спричинити помірне або важке ураження нирок із такими 

ознаками як гематурія, протеїнурія, підвищений рівень азоту сечовини та 

креатиніну. Точний вплив COVID­19 на нирки ще не відомий, але клітини 

нирок мають рецептори АСЕ­2, які дозволяють SARS­CoV­2 

прикріплюватися, проникати, реплікуватися та потенційно пошкоджувати 

тканину господаря. Інша можливість пов’язана з пневмонією, яка часто 

спостерігається у важких випадках інфекції COVID­19 і може викликати 

дисфункцію нирок у пацієнтів через аномальне зниження рівня кисню в 

крові [214]. 

Наступним етапом дослідження було проаналізувати суб’єктивний стан 

здоров’я за допомогою опитувальника SF­36 пацієнтів, що перенесли 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2,  через 1 рік після 

виписки із стаціонару. 

За результатами аналізу опитувальника SF­36 у пацієнтів з 

перенесеною негоспітальною пневмонією 3 і 4 категорії складності, 

спричиненою SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки із стаціонару 

встановлено вірогідно нижчі показники фізичного (рольове функціонування, 

обумовлене фізичним станом та загальним станом здоров’я, інтенсивність 

болю, загальний стан здоров’я) та психічного (життєва активність, соціальне 

функціонування, рольове функціонування, зумовлене емоційним станом) 

компонентів здоров’я стосовно пацієнтів з перенесеною пневмонією 2 

категорії складності та групи порівняння. 
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Пандемія Covid­19 є важливим психологічним та фізіологічним 

стресом для людей у всьому світі [215]. Це дослідження перше провело 

всебічний аналіз суб’єктивної якості життя українських пацієнтів, що 

перенесли негоспітальну пневмонію, викликану SARS­COV­2 через 1 рік 

після виписки із стаціонару. Chen K.­Y. та співавт. показали, що якість життя 

знижується серед пацієнтів з Covid­19 через 1 місяць спостереження [215]. 

Множинні лінійні регресії продемонстрували, що вік негативно пов’язаний з 

PF, RP, але позитивно пов’язаний з VT (p <0,05). Багатоваріантний аналіз 

показав, що чим важчий стан пацієнтів, тим вагоміший вплив на фізичне 

здоров’я, а також емоційне та психічне здоров’я, після виписки з стаціонару 

[215]. Інше багатоцентрове дослідження показало, що Covid­19 суттєво 

впливає на якість життя, пов’язану зі здоров’ям більше трьох місяців після 

виписки [154]. Деякі дослідження показали загальний середній показник 

якості життя у пацієнтів із тривалим Covid­19  від 60,4 [216] до 86,4 [217], де 

вищий показник SF­36 відображає кращий стан здоров’я. Найнижчий 

показник якості життя (60,4) був у пацієнтів старшого віку (> 65 років), а 

найвищий показник якості життя (86,4) був серед молодших пацієнтів (54%, 

18­46 років) та всіх пацієнтів без супутніх захворювань. За даними Tarraso та 

співавт. [21]  функціональне відновлення після важкої пневмонії, 

викликаної COVID­19, відбувається протягом 1 року після виписки, проте 

приблизно одна третина пацієнтів (39,8%) все ще має знижені показники 

якості життя. Ці висновки узгоджуються з нашими результатами та 

отриманими даними китайської когорти [218], а також мета­аналізом  

Fabbri L. et al. [219]. 

Підвищення вмісту лейкоцитів, зростання гострофазових показників, 

глюкози, АлАТ, сечовини, креатиніну та сечової кислоти в гострому періоді 

негоспітальної пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2 асоціюються з 

вірогідним зниженням показників фізичного й психологічного компонента 
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здоров’я через 1 рік після виписки зі стаціонару; при цьому переважає низька 

якість життя за фізичним здоров’ям.  

Отримані нами результати свідчать про зниження якості життя через 1 

рік у хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2. При 

порівнянні дослідниками якості життя за допомогою опитувальника SF­36, 

встановлено погіршення якості життя як при гострому, так і при стабільному 

COVID­19 (12 тижнів) [17]. Автори зазначають, що це порушення є більш 

поширеним у гострій фазі, у жінок, у літньому віці, у пацієнтів із важчою 

категорією складності та у пацієнтів із країн із низьким рівнем доходу. Крім 

того, у гострій фазі спостерігаються нижчі бали по PCS, які змінюються у 

стабільній фазі, проте у стабільній фазі знижуються бали у MCS. Sanchez­

Ramirez D. та співавт. [18] у своєму мета­аналізі оцінки якості життя людини 

через чотири місяці після перенесеного COVID­19 показали, що пацієнти з 

тяжкими формами захворювання мали значне погіршення якості життя 

згідно з результатами  опитувальника EQ­5D5L. В іншому дослідженні 

науковці показали, що пацієнти  з легким перебігом захворювання також 

мали низьку якість життя за  фізичним і психологічним компонентами 

здоров’я згідно  з  результатами  опитувальника SF­36 і в піддоменах 

Nijmegen Clinical  Screening  Instrument  [19]. Систематичний огляд 

літератури Pappa  S.  та співавт. показав, що люди старшого і похилого 

віку та жінки є найбільш уразливою групою, яка схильна до фізичних і 

психічних розладів після одужання від COVID­19: у 17 % депресія, у 44,6 % 

тривога та у 34,0  % безсоння відповідно [220].  O’Brien  К. та співавт. 

стверджують, що проблема концентрації та запам’ятовування продовжує 

зростати в період від шести місяців до одного року після одужання від 

COVID­19  [221], що також узгоджується з отриманими результатами 

дослідження якості життя по MCH. 

Проведено ROC­аналіз задля діагностики порогового значення у балах 

кожної із 8 шкал опитувальника, що буде асоціюватися із діагностично 
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значимим індексом Чарлсона. За результатами дослідження з’ясовано, що 

CCI ≥3 балів асоціюється із статистично вірогідним зниженням показника 

фізичного компоненту здоров’я до 42 балів (чутливість 0,67; специфічність 

0,55), що відповідає критеріям поганої якості життя (РН<50 балів). Слід 

підкреслити, що CCI ≥3 балів із чутливістю 0,62 та специфічністю 0,56 

призведе до зниження й загального  балу психологічного компоненту 

здоров’я – 45 балів (AUC=0,62; p=0,007). 

Результати засвідчують, що визнечення ідексу коморбідності Чарлсона 

у хворих на НП, обумовлену COVID­19 у гострому періоді хвороби, 

дозволить спрогнозувати виникнення порушень фізичного  компоненту 

здоров’я у відділеному періоді (через 1 рік після перенесеної пневмонії).  
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ВИСНОВКИ 
 

У дисертації наведено нове, науково­обгрунтоване теоретичне 

узагальнення та здійснено розв’язання актуального завдання, яке полягало у 

встановленні основних лабораторних змін при негоспітальній пневмонії 

різної категорії складності, спричиненої SARS­CoV­2 залежно від 

коморбідної обтяженості та прогнозуванні якості життя через 1 рік після 

виписки. 

1.  У структурі коморбідності негоспітальної пневмонії, спричиненої 

SARS­CoV­2 переважають застійна серцева недостатність, цукровий діабет з 

ураженням органів і хвороби печінки. При цьому, у хворих з 4 категорією 

складності пневмонії частота реєстрації застійної серцевої недостатності, 

цукрового діабету з ураженням органів і захворювань печінки перевищувала 

частоту зазначених патологій у хворих з 3 (відповідно на 29,04 %, 19,49 %, 

15,07 %) та 2  (відповідно на 37,30 %, 24,80 %, 4,03 %) категоріями 

складності. 

2.  У хворих на негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, 

4 категорії складності найнижчі показники еритроцитів, гемоглобіну, 

тромбоцитів та найвищі –  швидкості осідання еритроцитів стосовно даних у 

пацієнтів 2 і 3 категорії складності та групи порівняння. При цьому 

виявляється вірогідний вплив високої коморбідної обтяженості 

(CCI ≥3 балів) на рівень еритроцитів  та ШОЕ у хворих на пневмонію 

4 категорії складності стосовно групи порівняння. Зростання кількості 

лейкоцитів у міру прогресування складності пневмонії відбувається, в 

основному, за рахунок зростання відсотку сегментоядерних нейтрофілів та 

зниження відсотку лімфоцитів.  При цьому встановлено позитивну середньої 

сили асоціацію між ССІ та рівнем лейкоцитів. 

3.  У хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­

CoV­2, вірогідно вищі значення С­реактивного протеїну, прокальцитоніну та 
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феритину, стосовно контролю, при цьому досліджувані показники вірогідно 

зростають зі збільшенням категорії складності пневмонії. При високій 

коморбідній обтяженості (CCI ≥3 балів) вірогідно вищий вміст СРП, 

прокальцитоніну та феритину у хворих на пневмонію 2 і 3 категорій 

складності стосовно пацієнтів з низькою коморбідною обтяженістю. 

4.  У хворих з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­

CoV­2,  вірогідно вищі значення глюкози, АлАТ та АсАТ у всіх дослідних 

групах стосовно контролю з максимальним значенням у хворих з пневмонією 

4 категорії складності. Виявлено вірогідну пряму слабкої сили асоціацію між 

індексом Чарлсона та показниками глюкози,  АлАТ і АсАТ, при цьому 

концентрація глюкози та активність АлАТ у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією 3 категорії складності  з CCI 0­2 бали були вірогідно нижчі 

стосовно даних пацієнтів з CCI ≥3 балів. 

5.  Дослідження показників ниркового профілю крові вказує на 

вірогідно вищий відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією з 

діагностованою гіперурикемією стосовно групи порівняння, при цьому 

найбільше число пацієнтів з підвищеною концентрацією сечовини, 

креатиніну та сечової кислоти виявляється при негоспітальній пневмонії 4 

категорії складності. Встановлено вірогідний вплив високої коморбідної 

обтяженості (CCI ≥3 балів) на рівень сечовини, креатиніну та сечової кислоти  

у хворих на пневмонію 2 і 3 категорій складності стосовно групи з низькою 

коморбідною обтяженістю (CCI 0­2 бали). 

6.  За результатами аналізу опитувальника SF­36 у пацієнтів з 

перенесеною негоспітальною пневмонією 3 і 4 категорії складності, 

спричиненою SARS­CoV­2,  через 1 рік після виписки із стаціонару 

виявляються вірогідно нижчі показники фізичного (рольове функціонування, 

обумовлене фізичним станом та загальним станом здоров’я, інтенсивність 

болю, загальний стан здоров’я) та психічного (життєва активність, соціальне 

функціонування, рольове функціонування, зумовлене емоційним станом) 



139 

 

компонентів здоров’я стосовно пацієнтів з перенесеною пневмонією 2 

категорії складності та групи порівняння. 

На показники фізичного і психологічного компонентів здоров’я 

пацієнтів з негоспітальною пневмонією, спричиненою SARS­CoV­2, 

через 1 рік після виписки впливає вік, який вірогідно асоціюється з фізичним 

(r=­0,59; р˂0,001) та психологічним компонентом здоров’я (r=­0,20; р=0,002). 

7. Підвищення вмісту лейкоцитів, зростання гострофазових показників, 

глюкози, АлАТ, сечовини, креатиніну та сечової кислоти в гострому періоді 

негоспітальної пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2  корелює  з вірогідним 

зниженням показників фізичного й психологічного компонентів  здоров’я 

через 1 рік після виписки зі стаціонару; при цьому переважає низька якість 

життя за фізичним здоров’ям.  

8. За результатами ROC­аналізу, ССІ ≥3 бали  слугує достовірним 

маркером низької якості життя  пацієнтів із перенесеною пневмонією, 

зумовленою COVID­19 в анамнезі (р<0,05), зокрема,  вірогідне зниження 

показника фізичного компоненту здоров’я до 42 балів (чутливість 0,67; 

специфічність 0,55) та  психологічного компоненту здоров’я до 45 балів 

(чутливість 0,62; специфічність 0,56). 
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