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ВСТУП 

Актуальність дослідження. Понад чотири роки після початку пандемії 

коронавірусної хвороби (COVID-19), спричиненої вірусом SARS-CoV-2, тривають 

дослідження щодо вивчення особливостей її перебігу, пошуку нових методів 

діагностики та лікування, а також віддалених її наслідків. Попри наявність значного 

обсягу досліджень, практичного досвіду медичного персоналу, розроблених вакцин 

та противірусних засобів, пандемія залишила по собі багато клінічних, біологічних, 

соціальних та етичних викликів. Станом на сьогодні вивчення COVID-19 не втратило 

своєї актуальності, а навпаки, трансформувалося з оперативної фази реагування на 

новий етап медичного аналізу, адаптації систем охорони здоров’я та прогнозування 

довготривалих наслідків. 

Загальна актуальність дослідження COVID-19 зумовлена його масштабами, 

мінливістю, впливом на різні органи і системи, здатністю спричиняти важкий перебіг 

у окремих груп населення, а також потенційною появою нових варіантів вірусу, які, 

імовірно, здатні призвести до нової хвилі пандемії [1]. SARS-CoV-2 став одним із 

найбільш вивчених патогенів в історії не лише вірусології, але і імунології, 

епідеміології, молекулярної біології тощо. 

На сьогоднішній день одним із головних досягнень є розшифрування 

механізмів патогенезу перебігу COVID-19. Так чітко встановлено, що вірус потрапляє 

до організму через рецептори ангіотензин-перетворювального ферменту, які 

експресуються в епітелії легень, клітинах міокарду, ендотелію судин, шлунково-

кишкового тракту, нирок та інших органів і тканин [2, 3]. Після проникнення в 

клітину вірус спричиняє каскад імунних реакцій, що може супроводжуватися 

цитокіновим штормом [4], ураженням альвеол, ендотеліальною дисфункцією [5], 

тромбозами судин мікроциркуляторного русла та поліорганною недостатністю [4, 6]. 

Особливо тяжкий перебіг захворювання має місце у пацієнтів із супутніми 

захворюваннями серцево-судинної системи [7], цукровим діабетом типу 2 (ЦД) [8], 

хронічним обструктивним захворюванням легень (ХОЗЛ) [9], онкологічною 

патологією [10], імуносупресивними станами [11]. Серед вагомих наукових 

досягнень щодо перебігу COVID-19 варто відзначити створення сучасних 
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високоефективних вакцин, які суттєво знизили економічний тягар захворювання, 

розробку антивірусних препаратів прямої дії, а також покращення методів ранньої 

діагностики патології та моніторингу тяжкості перебігу інфекції. 

Успіхом сучасної медицини стала розробка та глобальне впровадження вакцин 

проти COVID-19. Вакцинація значно знизила рівень госпіталізацій з приводу 

коронавірусної хвороби та летальності, особливо у хворих груп високого ризику [12, 

13]. Розробка мРНК-вакцин (Pfizer-BioNTech, Moderna) стала проривом у 

біотехнологіях. Проте одночасно із вагомими досягненнями та успіхами людство 

стикається з новими викликами: як підтримувати належний рівень імунного захисту 

на фоні зменшення рівня антитіл [14], поява нових варіантів вірусу (наприклад, 

Omicron і його підваріантів), прояви Long COVID у значної кількості одужаних [15], 

попередження появи віддалених наслідків коронавірусної хвороби тощо. 

Відомо, що SARS-CoV-2 здатен сприяти виникненню тривалого 

постінфекційного синдрому, відомого як постковідний або Long COVID. Останній 

включає комплекс симптомів, які тривають понад 12 тижнів після гострої фази 

хвороби: хронічну втому, когнітивні порушення, задишку, біль у м’язах, тривожні 

розлади тощо [15, 16]. Актуальним залишається вивчення механізмів розвитку 

постковідного синдрому, його імовірні взаємозв’язки із персистенцією вірусу, 

автоімунною відповіддю макроорганізму, дисбалансом мікробіоти товстого 

кишечника чи ушкодженням судин мікроциркуляторного русла. Відсутність 

уніфікованих підходів до лікування Long COVID є актуальною невирішеною 

клінічною проблемою на сьогоднішній день, яка потребує подальших досліджень. 

Недостатньо дослідженим на сьогоднішній день є також вплив COVID-19 на 

наявні хронічні захворювання у пацієнта. Нез’ясованими до кінця є припущення щодо 

здатності вірусу спричиняти маніфестацію цукрового діабету, серцевої 

недостатності, хронічної хвороби нирок чи психічних розладів. Є підстави вважати, 

що інфекція SARS-CoV-2 може бути тригером каскаду метаболічних змін та 

ремоделювання судин різного калібру, які лише через роки проявлятимуться клінічно 

[17]. 
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Вивчення імунної відповіді на вірус SARS-CoV-2 залишається важливим 

напрямком наукового пошуку. Особливо актуальним є дослідження ролі Т-клітинної 

імунної пам’яті, імунної відповіді у пацієнтів з імуносупресією або після 

трансплантації органів і тканин, перехресний імунітет між різними варіантами вірусу 

тощо [18]. Все це має значення для оптимізації подальших стратегій вакцинації, 

визначення необхідності ревакцинації, розробки універсальних вакцин тощо. 

Сучасні підходи до лікування COVID-19 також потребують постійного 

моніторингу та вдосконалення. У гострий період інфекції актуальним залишається 

застосування антивірусних препаратів (ремдесивіру [19], молнупіравіру [20], 

нірматрелвіру/ритонавіру [21]), глюкокортикоїдів, антицитокінової терапії 

(тоцилізумабу) [22], антикоагулянтів [23]. Однак ефективність та безпека даних груп 

препаратів залежить від термінів їх призначення, фенотипу пацієнта та наявності 

супутньої патології. Недостатньо вивчено, однак вкрай важливо, які саме біомаркери 

можуть передбачити перебіг хвороби, її ускладнення або відповідь хворого на 

призначену терапію. 

Окрім медичних аспектів пандемія COVID-19 виявила системні проблеми 

охорони здоров’я, зокрема дефіцит медичних ресурсів, неготовність системи охорони 

здоровʼя до масштабних інфекційних викликів, необхідність інтеграції телемедицини 

у рутинну клінічну практику, потребу в розвитку медичної інформатики та 

міждисциплінарного підходу до лікування пацієнтів [24]. Зазначені аспекти ще 

тривалий час будуть залишатися предметом вивчення та пошуку шляхів оптимізації 

для керівників сфери охорони здоровʼя різних рівнів. 

Серед невирішених наукових аспектів перебігу коронавірусної хвороби 

особливої уваги потребує вивчення впливу COVID-19 на систему крові, зокрема 

розвиток анемічних станів на тлі інфекції SARS-CoV-2. Дані клінічних спостережень 

свідчать, що у частини пацієнтів з COVID-19 розвивається нормоцитарна або 

гіпохромна анемія, яка може бути наслідком системного запального процесу, 

пригнічення еритропоезу або порушень метаболізму заліза [25]. Вважається, що 

активація прозапальних цитокінів, зокрема IL-6, стимулює продукцію гепсидину, 

який блокує вивільнення заліза з макрофагів та зменшує його засвоєння у кишківнику 
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[26]. У результаті формується так звана анемія хронічного захворювання. 

Припускають можливе руйнування еритроцитів імунного генезу або пригнічення 

кістково-мозкової функції як результат гіпоксемії, інтоксикації чи прямої 

пошкоджувальної дії вірусу на гемопоез [27]. Ці патогенетичні механізми потребують 

подальших досліджень з метою розробки ефективної терапевтичної тактики ведення 

пацієнтів із супутніми анемічними станами. 

Таким чином, актуальність вивчення COVID-19 на сьогоднішній день 

обумовлена мультифакторною природою цього захворювання, його можливим 

потенційним довготривалим впливом на організм людини, суспільство, систему 

охорони здоров’я та науку загалом. Незважаючи на безумовний контроль над гострою 

фазою пандемії, багато аспектів патогенезу, діагностики, лікування, профілактики та 

соціальних наслідків коронавірусної інфекції досі залишаються відкритими. 

Подальші дослідження повинні бути міждисциплінарними, багатоцентровими й 

орієнтованими як на вирішення короткотермінових клінічних завдань, так і на 

попередження імовірних віддалених наслідків для здоров’я людства. 

Мета дослідження: вивчити частоту, структуру, імовірний генез анемічного 

синдрому (АС) у хворих на коронавірусну хворобу, а також проаналізувати 

особливості перебігу інфекції COVID-19 на тлі супутньої анемії різного ступеня 

тяжкості 

Предмет дослідження: клінічні особливості перебігу COVID-19 у хворих з 

анемічними станами 

Об’єкт дослідження: хворі на COVID-19 з анемічними станами різного генезу 

Завдання дослідження: 

1. Встановити частоту анемічного синдрому серед госпіталізованих пацієнтів з 

коронавірусною хворобою COVID-19. 

2. Проаналізувати вікові та гендерні особливості перебігу анемії різного ступеня 

тяжкості у пацієнтів із COVID-19. 

3. Дослідити вплив супутньої анемії на розвиток ускладнень коронавірусної 

хвороби, зокрема вірусно-бактеріальної пневмонії. 
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4. Оцінити морфологічні та біохімічні характеристики анемічного синдрому у 

хворих на COVID-19 (тип анемії, рівень заліза, феритину). 

5. Проаналізувати імовірний зв’язок між ступенем тяжкості анемії, рівнем 

прокальцитоніну та тривалістю госпіталізації у хворих на COVID-19. 

Практичне значення отриманих результатів. На основі отриманих даних 

дослідження були встановлені клініко-лабораторні предиктори тяжкого перебігу 

COVID-19 у пацієнтів з супутньою анемією, що дає можливість обґрунтувати 

необхідність ранньої ідентифікації таких хворих як групи підвищеного ризику. На 

підставі проведеного аналізу доцільним є вдосконалення стратифікації ризиків та 

індивідуалізація тактики лікування із врахуванням рівня гемоглобіну, феритину, 

заліза та прокальцитоніну. Отримані дані можуть бути використані у клінічній 

практиці для оптимізації ведення пацієнтів з COVID-19 і супутньою анемією, що, 

імовірно, сприятиме зниженню частоти ускладнень основного захворювання і 

скороченню тривалості госпіталізації. 
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РОЗДІЛ І 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Історичні аспекти вивчення коронавірусів та еволюція їх епідеміологічного 

значення 

 

Коронавіруси (родина Coronaviridae) відомі людству з другої половини XX 

століття, однак їх справжнє значення як потенційно небезпечних патогенів стало 

очевидним лише на початку XXI століття. Перші науково підтверджені згадки про 

коронавіруси датуються 1960-ми роками, коли британські та американські 

дослідники Девід Тайрелл (David A. J. Tyrrell) та Малкольм Байн (Malcolm L. Bynoe) 

з Британської ради медичних досліджень (Medical Research Council) [28] незалежно 

один від одного ідентифікували два віруси, що викликали симптоми, подібні до 

звичайної застуди. Це були HCoV-229E і HCoV-OC43 – представники альфа- і бета-

коронавірусів відповідно, які були виділені з носоглоткових змивів пацієнтів із 

легкими респіраторними захворюваннями. Морфологічна особливість цих вірусів, а 

саме наявність короноподібних шипів на поверхні віріона, зумовила назву 

інфекційних агентів цієї групи – коронавіруси (від латинського «corona» – корона). 

У наступні десятиліття коронавіруси розглядалися як відносно нешкідливі 

збудники, що викликають неускладнені форми гострих респіраторних вірусних 

інфекцій переважно у дітей та осіб з ослабленим імунітетом. Їх внесок у загальну 

структуру захворюваності на сезонні вірусні інфекції був відносно незначним і не 

перевищував 10-15%, а клінічні прояви захворювання були мʼякими: ринорея, легкий 

кашель, субфебрилітет [29]. Через це інтерес до них серед науковців залишався 

незначним. Однак поява нових патогенних штамів, здатних викликати тяжкі форми 

пневмонії та системні ураження, радикально змінила ставлення науковців до цієї 

групи вірусів. 

Перший серйозний епідеміологічний спалах, спричинений вірусами групи 

коронавірусів, був зафіксований у 2002 році в провінції Гуандун, Китай, де виникла 

епідемія тяжкого гострого респіраторного синдрому (Severe Acute Respiratory 
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Syndrome – SARS) [30]. Збудником пандемії виявився новий бета-коронавірус – 

SARS-CoV, який передавався від тварин (ймовірно, від цивет або кажанів) до людини. 

Новий вірусний агент викликав глибоке ураження нижніх дихальних шляхів з 

високим ризиком розвитку гострого респіраторного дистрес-синдрому (ГРДС), що 

нерідко супроводжувалося летальним кінцем. Вірус швидко поширився за межі 

Китаю, епідемія охопила понад 30 країн світу, зокрема Канаду, Вʼєтнам, Сингапур та 

Гонконг [31, 32]. Загалом було зареєстровано близько 8 100 випадків інфікування, з 

яких понад 770 завершилися смертю хворого. Летальність становила приблизно 9,6% 

(https://www.who.int/publications/m/item/summary-of-probable-sars-cases-with-onset-of-

illness-from-1-november-2002-to-31-july-2003), що стало першим серйозним сигналом 

для медичної спільноти щодо потенційної небезпеки нових штамів коронавірусів з 

високим епідемічним потенціалом. 

Через десять років, у 2012 році, у Саудівській Аравії було зафіксовано випадок 

нового захворювання – Близькосхідного респіраторного синдрому (Middle East 

Respiratory Syndrome – MERS), викликаного коронавірусом MERS-CoV. Джерелом 

інфекції вважалися верблюди, тоді як первинним резервуаром – кажани [33]. MERS-

CoV мав нижчу здатність до поширення серед населення, але значно вищу 

летальність (понад 35%). У більшості випадків перебіг захворювання був тяжким, із 

розвитком пневмонії, ГРДС і гострої ниркової недостатності [34, 35]. Даний спалах 

не набув глобального масштабу, однак ще раз засвідчив, що зоонозні коронавіруси 

становлять серйозну небезпеку для здоров’я людини. 

Ключовим моментом у історії коронавірусних епідемій стало виникнення 

нового патогенного штаму – SARS-CoV-2 – наприкінці 2019 року в місті Ухань 

(Китай). Перші повідомлення стосувалися випадків появи атипової пневмонії 

невідомого походження [36-38]. Уже в січні 2020 року було секвеновано геном нового 

імовірного збудника, який виявив тісну філогенетичну спорідненість із SARS-CoV 

[39]. Вірус мав здатність передаватися від людини до людини повітряно-крапельним 

шляхом, а також шляхом контакту із забрудненими поверхнями. Високий рівень 

контагіозності, безсимптомне носійство, тривалий інкубаційний період (до 14 діб) і 
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широкий спектр клінічних проявів сприяли стрімкому поширенню вірусу як у Китаї, 

так і далеко за його межі [40]. 

Уже в березні 2020 року Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) 

оголосила COVID-19 глобальною пандемією [41]. Це була перша пандемія, 

спричинена коронавірусом, і перша пандемія в новітній історії, що мала одночасний 

вплив на всі континенти, охопивши понад 200 країн. Наслідки пандемії виявилися 

непередбачуваними: криза систем охорони здоров’я, надмірне навантаження на 

медичний персонал, нестача ресурсів, зростання смертності серед окремих груп 

населення. Водночас пандемія спричинила глобальну економічну рецесію, масові 

соціальні потрясіння, обмеження мобільності населення, зниження рівня освіти та 

погіршення психоемоційного стану населення у зв’язку з ізоляцією. 

Особливо тривожними були випадки повторних хвиль інфекції, поява нових 

варіантів вірусу з мутаціями у S-білку, що знижували ефективність природного 

імунітету та вакцин. У відповідь на ці виклики уряди різних країн запроваджували 

жорсткі карантинні заходи, масштабне тестування, обмеження на подорожі, 

впроваджували цифрові інструменти епідеміологічного моніторингу [42, 43]. 

Водночас безпрецедентно швидкими темпами почалася розробка вакцин та пошук 

ефективних терапевтичних стратегій боротьби з інфекцією. Уже в грудні 2020 року 

перші мРНК-вакцини були схвалені до екстреного використання, що стало 

історичним проривом у сфері імунопрофілактики [44]. 

Пандемія COVID-19 змусила наукову спільноту переглянути роль 

коронавірусів у структурі загальної інфекційної патології. Із групи «другорядних» 

патогенів вони перетворилися на один із найбільш досліджуваних класів вірусів. Було 

розгорнуто глобальні наукові ініціативи, спрямовані на вивчення їх еволюції, 

міжвидових бар’єрів, тропності до різних органів і тканин, механізмів імунної 

відповіді та можливостей специфічної імунотерапії та профілактики. Інфекція 

COVID-19 спричинила не лише медичну, але й політичну, економічну та соціальну 

кризу, яка виявила вразливість сучасної цивілізації перед новими біологічними 

загрозами. 
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1.2. Біологічні властивості та таксономія коронавірусів. Особливості SARS-CoV-

2 як збудника пандемії COVID-19 

 

Коронавіруси належать до родини Coronaviridae, яка разом із родинами 

Arteriviridae, Roniviridae та Mesoniviridae входить до ряду Nidovirales. Представники 

цієї родини є однонитковими РНК-вмісними вірусами з позитивною полярністю 

геному [45]. Вони вирізняються значною геномною довжиною (майже 30 кілобаз), 

складною структурною організацією та високою частотою рекомбінацій, що 

зумовлює значну генетичну варіабельність і високий адаптаційний потенціал. 

Морфологічно віруси мають сферичну або овальну форму, їх віріони оточені 

ліпідною оболонкою, на поверхні якої розташовані характерні клубкоподібні шипи, 

що забезпечують впізнаваний типовий «короноподібний» вигляд у електронному 

мікроскопі [46]. 

Родина Coronaviridae поділяється на чотири основні роди – Alphacoronavirus, 

Betacoronavirus, Gammacoronavirus та Deltacoronavirus – згідно з філогенетичним 

аналізом їх нуклеотидних послідовностей (https://ictv.global/taxonomy). Ці роди 

відрізняються як за спектром хазяїв, так і за патогенними властивостями. Альфа- і 

бета-коронавіруси здатні інфікувати ссавців, зокрема людину, тоді як гамма- та 

дельта-коронавіруси переважно уражають птахів та деяких інших тварин, але наразі 

немає даних щодо їх потенційної здатності уражати людей [47]. 

Серед потенційно небезпечних для людей коронавірусів найбільш поширеними 

є так звані «сезонні» або ендемічні штами, які можуть викликати неускладнені гострі 

респіраторні захворювання [48]. До них належать чотири основні представники [49]: 

 HCoV-229E (альфа-коронавірус) – один із перших відкритих коронавірусів 

людини, циркулює в природі постійно, викликаючи легкі форми застуди; 

 HCoV-NL63 (альфа-коронавірус) – був виявлений у 2004 році в Нідерландах, 

спричиняє ринофарингіти, ларингіти, у дітей може викликати круп; 

 HCoV-OC43 (бета-коронавірус) – тісно пов’язаний з вірусами великої рогатої 

худоби, ймовірно набув здатності уражати людину внаслідок зоонозного 

переносу; 
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 HCoV-HKU1 (бета-коронавірус) – відкритий у 2005 році в Гонконгу, також 

викликає легкі інфекції верхніх дихальних шляхів. 

Ці віруси здебільшого мають сезонну активність (переважно в осінньо-зимовий 

період), передаються повітряно-крапельним і контактним шляхами, й у більшості 

випадків спричиняють короткочасне захворювання у людини без тяжких наслідків. 

Вони набули глобального поширення, а їхня імуногенність обмежена, що обумовлює 

можливість багаторазового зараження впродовж життя. 

Окрему категорію становлять високопатогенні коронавіруси, які належать до 

підродів роду Betacoronavirus [50]. До цієї групи зокрема належать: 

 SARS-CoV (Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus) – відкритий у 2002 

році в Китаї. Ймовірним резервуаром вірусу є кажани, а проміжною ланкою 

передачі — цивети. Збудник спричиняє важке ураження нижніх дихальних 

шляхів із летальністю близько 10% 

 MERS-CoV (Middle East Respiratory Syndrome Coronavirus) — виявлений у 2012 

році в Саудівській Аравії. Джерелом вважаються одногорбі верблюди, а 

резервуаром кажани. Захворювання характеризується високим рівнем 

летальності (понад 35%) та тяжким перебігом із розвитком гострої дихальної 

недостатності та порушення функції нирок 

 SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2) – збудник 

пандемії COVID-19. Його генетичний матеріал виявляє високу спорідненість із 

коронавірусами кажанів. Відрізняється високою здатністю до передачі від 

людини до людини, асимптомним носійством та широким спектром клінічних 

проявів. Переважає повітряно-крапельний шлях передачі, однак можливі також 

контактно-побутовий та аерозольний механізми. 

SARS-CoV, MERS-CoV і SARS-CoV-2 мають спільні риси в структурі геному, 

але характеризуються різною клінічною тяжкістю перебігу, патогенетичними 

відмінностями та суттєвими епідеміологічними наслідками [51]. Вони є прикладами 

високої адаптивності зоонозних вірусів до організму людини. Випадки міжвидового 

переходу демонструють складність еволюційних механізмів, що призводять до появи 
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нових патогенів із потенційно високим пандемічним потенціалом. Саме ця група 

коронавірусів перебуває нині в центрі уваги міжнародної вірусологічної спільноти. 

Таким чином, класифікація коронавірусів відображає як їхню біологічну 

різноманітність, так і потенційну небезпеку для здоров’я людини. Від сезонних 

респіраторних патогенів до збудників тяжких інфекцій – спектр дії коронавірусів 

охоплює широкий діапазон клінічних форм. Ретельне вивчення їх таксономії, 

структури та механізмів еволюції є надзвичайно важливим для епідеміологічного 

прогнозування, біологічного захисту та формування політики вакцинації в умовах 

глобальної мобільності населення та постійних змін умов навколишнього 

середовища. 

SARS-CoV-2, збудник захворювання COVID-19, є представником підроду 

Sarbecovirus роду Betacoronavirus родини Coronaviridae [52]. Це одноланцюговий 

позитивно спрямований РНК-вірус із ліпідною оболонкою, що має розміри приблизно 

80-120 нанометрів у діаметрі (рис. 1). Він є одним із найбільших за геномною 

довжиною серед усіх відомих РНК-вірусів: його геном налічує приблизно 29 900 

нуклеотидів і кодує як структурні, так і неструктурні білки [36]. Унікальні 

морфологічні та молекулярні характеристики SARS-CoV-2 безпосередньо пов’язані з 

його тропністю, високою інфекційною здатністю та патогенним потенціалом, що 

виявляється у широкому спектрі клінічних проявів захворювання. 

 

 

Рис. 1 Схема будови коронавірусу (https://umj.com.ua/uk/publikatsia-175048-

koronavirus-ta-inshi-emerdzhentni-infektsiyi) 
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Зовнішню структуру вірусу формує ліпідна оболонка, у яку вбудовані три типи 

мембранних білків: S (spike), M (membrane) і E (envelope). Під оболонкою 

розташований нуклеокапсидний білок (N), який зв’язує вірусну РНК і стабілізує її під 

час складання нових віріонів [53]. Найбільше клінічне значення в процесі інфікування 

має S-білок – спайковий глікопротеїн, що утворює короноподібні виступи на поверхні 

віріона. Він відповідає за прикріплення до клітин-мішеней та ініціацію злиття 

вірусної оболонки з клітинною мембраною [54]. Структурно S-білок складається з 

двох субодиниць – S1 та S2. Субодиниця S1 містить рецепторзв’язувальний домен 

(RBD), який розпізнає ангіотензинперетворювальний фермент 2-го типу (ACE2) – 

основний рецептор на поверхні епітеліальних клітин людини, зокрема в клітинах 

легень, кишечника, нирок, серця та судин. Субодиниця S2 забезпечує злиття вірусної 

та клітинної мембран [55]. 

Після прикріплення вірусу до клітини-мішені через зв’язування S1 з ACE2 

відбувається активація S-білка під дією клітинного протеазного ферменту TMPRSS2, 

що розщеплює білок у місці з’єднання S1/S2. Це дозволяє вірусу злитись із 

мембраною клітини-господаря та проникнути в її цитоплазму [53]. В подальшому в 

цитоплазмі розпочинається реплікаційний цикл: вивільнена РНК вірусу транслюється 

з утворенням поліпротеїнів, які розрізаються на функціональні білки, зокрема РНК-

полімеразу, геліказу, протеазу та білки реплікаційно-транскрипційного комплексу. 

Паралельно синтезуються нові копії РНК і відбувається складання віріонів у 

комплексі з N-білком [55]. Зібрані вірусні частинки екзоцитуються з клітини, 

спричиняючи її загибель і поширення інфекції на сусідні клітини. 

Генетично SARS-CoV-2 кодує чотири структурні білки (S, M, E, N) та 16 

неструктурних білків, які утворюються в результаті обробки двох великих відкритих 

рамок зчитування (ORF1a і ORF1b). Ці білки виконують важливі функції – від 

інгібування противірусної відповіді клітини до реплікації вірусного геному [56]. Саме 

складність генетичної організації та пластичність SARS-CoV-2 забезпечили йому 

високий рівень адаптації, що сприяло поширенню та еволюції нових його варіантів. 

Зв’язок морфологічної будови вірусу з клінічними проявами коронавірусної 

інфекції є принциповим для розуміння патогенезу розвитку захворювання. По-перше, 
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експресія рецептора ACE2, який вірус використовує для проникнення в клітини, 

визначає його тропність до різних тканин. Найвищий рівень експресії ACE2 має місце 

в клітинах альвеолярного епітелію II типу, що пояснює часте виникнення тяжких 

форм ураження легень [57]. Крім того, ACE2 наявний в ендотелії судин, 

кардіоміоцитах, клітинах паренхіми нирок, шлунково-кишковому тракті, що 

зумовлює поліорганність розвитку клінічної картини – від пневмонії до ентериту, 

нефриту та міокардиту вірусної етіології [58, 59]. 

По-друге, інтенсивне зв’язування S-білка з ACE2 викликає зниження 

функціональної активності цього рецептора, що призводить до дисбалансу ренін-

ангіотензинової системи [60]: накопичення ангіотензину II та дефіциту ангіотензину-

(1-7), якому притаманні вазодилатуючий та протизапальний ефекти. Унаслідок цього 

у хворих має місце погіршення ендотеліальної функції, підвищується проникність 

судин і активуються прозапальні цитокіни [61]. Таким чином, саме взаємодія S-білка 

з ACE2 спричиняє каскад реакцій, що призводять до набряку легень, локальної 

гіпоксії та вираженої запальної інфільтрації. 

По-третє, взаємодія вірусу з імунною системою обумовлена активністю 

неструктурних білків SARS-CoV-2, які інгібують інтерферонну відповідь, блокують 

антигенпрезентувальні шляхи й активують продукцію прозапальних цитокінів. Такий 

імунний дисбаланс іноді трансформується в цитокіновий шторм, що є однією з 

провідних причин і механізмів тяжкого перебігу COVID-19 [62]. У таких пацієнтів 

розвивається системне запалення, ураження ендотелію, коагулопатії, у тому числі 

тромбози й тромбоемболії, що прямо корелює з присутністю вірусу в тканинах, 

багатих на ACE2. 

Окрім того, особливості будови вірусу обумовлюють його варіабельність. S-

білок є головною мішенню для нейтралізуючих антитіл, тому мутації в ділянці RBD 

можуть змінювати ефективність імунної відповіді й сприяти формуванню нових його 

варіантів [63]. Так, мутації, що підвищують афінність S-білка до ACE2, підвищують 

потенційну уражуючу здатність вірусу, тоді як мутації, які змінюють його антигенні 

властивості, можуть призводити до зниження ефективності вакцин. Це було 

підтверджено в дослідженнях варіантів «Альфа», «Дельта» та «Омікрон», яким були 
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притаманні підвищена швидкість передачі від людини до людини, феномен «імунної 

втечі» та розвиток часткової стійкості до терапії моноклональними антитілами [64]. 

Таким чином, морфологічна і генетична будова SARS-CoV-2 безпосередньо 

обумовлює його епідеміологічні характеристики, механізм зараження та клінічну 

різноманітність проявів. Вірус демонструє здатність до швидкої адаптації, широкого 

тканинного тропізму, модуляції імунної відповіді й розвитку системного порушення 

функції органів та систем, що робить його одним із найнебезпечніших патогенів 

сучасності. Розуміння цих особливостей є основою для розробки ефективних 

стратегій діагностики, лікування, профілактики та контролю пандемії COVID-19. 

 

  



 18 

1.3. COVID-19 у пацієнтів із супутніми захворюваннями: патогенез, клініка, 

прогноз 

 

Коронавірусна хвороба COVID-19, спричинена вірусом SARS-CoV-2, є 

актуальною глобальною проблемою сучасної системи охорони здоров’я, яка 

зумовила численні клінічні, епідеміологічні та соціально-економічні наслідки. 

Вивчення клінічних особливостей перебігу хвороби, зокрема в осіб з ізольованим 

перебігом та на тлі супутньої патології, є надзвичайно важливим як для 

вдосконалення її діагностики, так і для розробки оптимальних підходів до лікування, 

ведення таких пацієнтів та профілактики розвитку ускладнень та віддалених наслідків 

захворювання. 

Ізольований перебіг COVID-19 найчастіше спостерігається у молодих людей із 

задовільним станом здоров’я [65]. Типовими скаргами при такому перебігу є 

підвищення температури тіла (у межах 37,5-38,5°С), сухий кашель, іноді з виділенням 

незначної кількості слизистого харкотиння, біль у горлі, загальна слабкість, головний 

біль, м’язовий біль (міалгії), зрідка нудота або діарея. У частини пацієнтів з’являється 

аносмія (втрата нюху) та агевзія (втрата смаку), що вважаються характерними для 

COVID-19.  

Об’єктивно при огляді у таких пацієнтів можна виявити помірне підвищення 

температури тіла, рідше – субфебрилітет. Задишки як правило немає, SpO2 в межах 

95-98%. Частота дихальних рухів не перевищує нормальних значень (до 20/хв). У 

легенях під час аускультації можуть вислуховуватись поодинокі сухі хрипи [66]. 

Загальний стан хворих залишається задовільним, госпіталізація не є обов’язковою, за 

винятком розвитку ускладнень або погіршення клінічної картини. 

У хворих із супутніми хронічними захворюваннями внутрішніх органів 

клінічна картина характеризується низкою особливостей. Пацієнти з такими 

захворюваннями як артеріальна гіпертензія, цукровий діабет типу 2, ішемічна 

хвороба серця, хронічне обструктивне захворювання легень, хронічна хвороба нирок, 

онкологічна патологія різної локалізації, а також особи похилого віку мають 

підвищений ризик тяжкого перебігу COVID-19 [67, 68]. У таких пацієнтів вірусна 
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інфекція частіше ускладнюється розвитком супутньої вірусної пневмонії, важкої 

дихальної недостатності, тромбоемболічних ускладнень [69]. 

На відміну від ізольованого перебігу, клінічні прояви у хворих із супутніми 

захворюваннями є більш вираженими та небезпечними. Температура тіла часто 

перевищує 38,5°С, супроводжується вираженою інтоксикацією, значною загальною 

слабкістю, порушенням апетиту, задишкою змішаного характеру. У тяжких випадках 

може виникати сплутаність свідомості, гіпотензія, тахікардія. SpO2 знижується нижче 

94%, що свідчить про порушення оксигенації та є показом для кисневої дотації [65]. 

Об’єктивно у таких пацієнтів при аускультації можуть вислуховуватися вологі 

хрипи, ознаки вогнищевої або дифузної пневмонії. Дані комп’ютерної томографії 

підтверджують наявність ураження легеневої паренхіми, часто за типом «матового 

скла», з двобічною локалізацією та переважанням патологічних змін у базальних 

відділах легень. Індекс ураження легень часто перевищує 15 балів [70]. 

Поєднаний перебіг COVID-19 і цукрового діабету типу 2 (ЦД) характеризується 

суттєво важчим клінічним перебігом основного захворювання, підвищеним ризиком 

розвитку ускладнень та летальності. Пацієнти з ЦД належать до групи високого 

ризику інфікування SARS-CoV-2, що пояснюється поєднаним розвитком 

метаболічної та імунної дисфункції, характерних для діабету, і патофізіологічних 

змін, зумовлених власне вірусною інфекцією [71]. Основною імовірною причиною 

важчого клінічного перебігу коронавірусної інфекції у хворих на ЦД є хронічне 

системне запалення, характерне власне для діабету. У таких пацієнтів вже наявний 

підвищений рівень прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α, IL-1β), що сприяє 

посиленню так званого цитокінового шторму при COVID-19 [4]. Гіперцитокінемія 

може призводити до дисфункції ендотелію, активації прокоагулянтної активності, 

посилення тромбоутворення та розвитку поліорганної недостатності. Таким чином, 

COVID-19 «накладається» на вже порушене метаболічне тло, що суттєво погіршує 

фізіологічну системну відповідь на інфекцію. 

Іншим важливим механізмом поєднаного перебігу є імунна дисфункція при 

цукровому діабеті [4, 72]. У пацієнтів із ЦД спостерігається зниження активності Т-

лімфоцитів, нейтрофілів та макрофагів, що призводить до недостатнього контролю 
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над вірусною реплікацією та підвищеного ризику приєднання вторинної 

бактеріальної флори. Це сприяє підвищеному ризику розвитку вторинної 

бактеріальної пневмонії, суттєвому подовженню періоду відновлення і більш частому 

розвитку вторинних, часто летальних, септичних ускладнень. 

Окрім того, COVID-19 призводить до вираженого гормонального дисбалансу, 

зокрема підвищення рівня кортизолу та адреналіну внаслідок стресу, що посилює 

явище наявної інсулінорезистентності [73]. За умов інфекційного навантаження 

відбувається погіршення глікемічного контролю (зростає рівень глюкози крові, 

розвивається гостра гіперглікемія), що, в свою чергу, додатково пригнічує імунну 

відповідь та сприяє глікозиляції імуноглобулінів і рецепторів. У деяких випадках 

гіперглікемія переходить у діабетичний кетоацидоз, що вимагає проведення 

відповідної невідкладної терапії [74]. 

Особлива роль у розвитку важкого перебігу інфекції на тлі ЦД належить змінам 

з боку рецептора ACE2, через який SARS-CoV-2 проникає в клітини. Цей рецептор 

експресується не лише в легенях, а й у підшлунковій залозі – зокрема в β-клітинах 

острівців Лангерганса [60]. Теоретично, вірус здатен ушкоджувати ці клітини, 

погіршуючи продукцію інсуліну, що може призводити до декомпенсації наявного 

діабету або навіть провокувати маніфестацію ЦД, що, за даними літератури, мало 

місце у частини пацієнтів, госпіталізованих з приводу COVID-19. 

Ще одним фактором ризику у хворих із поєднаним перебігом інфекції SARS-

CoV-2 та ЦД є порушення мікроциркуляції у хворих на діабет, зумовлене 

діабетичною ангіопатією [72]. У поєднанні з гіпоксією, тромбозами та 

ендотеліальною дисфункцією при COVID-19, остання значно збільшує ризик 

розвитку гострого ураження легень, розвитку серцево-судинних ускладнень 

(інфаркту, аритмій) та гострого порушення функції нирок. 

Таким чином, механізми ускладненого перебігу COVID-19 при наявності 

цукрового діабету включають хронічне запалення та цитокіновий дисбаланс, 

порушення клітинного імунітету, гіперглікемію та інсулінорезистентність, 

потенційне ураження β-клітин підшлункової залози, мікро- та макросудинні 

порушення. Всі ці чинники формують «вадне коло», що потребує посиленого 
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контролю глікемії у таких хворих, раннього профілактичного призначення 

антикоагулянтів, вчасної та достатньої оксигенотерапії та ретельного моніторингу за 

станом пацієнтів з ЦД, інфікованими SARS-CoV-2. 

Коронавірусна хвороба COVID-19, спричинена вірусом SARS-CoV-2, є 

мультисистемною інфекцією, яка уражає не лише органи дихання, а й серцево-

судинну систему. У пацієнтів із супутніми серцево-судинними захворюваннями 

перебіг COVID-19, як правило, значно тяжчий, що зумовлено як прямими ефектами 

вірусу, так і вторинними механізмами, пов’язаними з імунною відповіддю, системним 

запаленням, гіпоксією, порушенням коагуляції та метаболічними розладами. 

Водночас сама коронавірусна інфекція може провокувати виникнення або 

загострення серцево-судинної патології у раніше здорових осіб. 

Механізм взаємообтяження COVID-19 і захворювань серцево-судинної системи 

реалізується через декілька наступних ключових патогенетичних ланок. По-перше, 

SARS-CoV-2 взаємодіє з ангіотензинперетворювальним ферментом 2-го типу, який 

експресується в клітинах міокарда, ендотелію судин, клітинах нирок та легень [60]. 

Цей рецептор є входом для вірусу в клітину, і в результаті його зв’язування з SARS-

CoV-2 порушується регуляція ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, що 

призводить до звуження судин, затримки натрію та води, розвитку артеріальної 

гіпертензії та ремоделювання міокарду лівого шлуночка. При цьому має місце 

зменшення кардіопротекторної дії ангіотензину-(1-7), що погіршує перебіг наявної у 

пацієнта ішемічної хвороби серця, серцевої недостатності та артеріальної гіпертензії. 

По-друге, важливим чинником тяжчого перебігу поєднаної патології є розвиток 

ендотеліальної дисфункції [75]. Після інфікування SARS-CoV-2 викликає 

ушкодження ендотелію – внутрішнього шару судинної стінки. Це призводить до 

зниження продукції вазодилататорів (зокрема оксиду азоту), підвищення проникності 

судин, активації прокоагулянтних механізмів та розвитку тромбоутворення [76]. У 

хворих із серцево-судинними захворюваннями ці процеси вже частково активовані, 

тому дія вірусу суттєво збільшує ризик розвитку інфаркту міокарда, інсульту, 

тромбозу судин легень та/або нижніх кінцівок. 
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Запальний компонент відіграє ключову роль у пошкодженні серця при COVID-

19. Цитокіновий шторм, що супроводжує тяжкий перебіг інфекції, зумовлює 

системне запалення та пошкодження міокарда [4]. У крові таких пацієнтів 

підвищуються рівні інтерлейкінів (IL-6, IL-1β), факторів некрозу пухлини (TNF-α), С-

реактивного протеїну, феритину, що асоціюється з розвитком міокардиту. Міокардит 

може перебігати безсимптомно або з проявами аритмії, серцевої недостатності, болю 

в грудях, кардіогенного шоку. У деяких випадках розвивається гостре пошкодження 

міокарда без ознак коронарної обструкції, що є наслідком запалення або гіпоксії. 

Гіпоксія – ще один імовірний механізм декомпенсації серцево-судинної 

діяльності при COVID-19. При тяжкому ураженні легень (вірусна пневмонія, ГРДС) 

знижується насичення крові киснем, що створює додаткове навантаження на міокард 

[77]. У хворих з ішемічною хворобою серця або гіпертрофією міокарда це може 

спричинити ішемію, порушення скоротливої здатності, розвиток декомпенсованої 

серцевої недостатності. Потреба в підвищеному серцевому викиді на тлі гіпоксії не 

забезпечується адекватно, що веде до порушень системного кровообігу. 

Ще одним важливим механізмом ускладненого поєднаного перебігу 

коронавірусної інфекції та захворювань серця є коагулопатія. SARS-CoV-2 активує 

тромботичний каскад, що реалізується через підвищення рівня D-димеру, 

фібриногену, тромбоцитів та інших факторів згортання крові [78]. Гіперкоагуляція 

створює умови для розвитку тромботичних ускладнень, включаючи інфаркти, 

емболії, ДВЗ-синдром [79]. При цьому пацієнти з серцево-судинною патологією 

мають вже підвищений базовий ризик тромбоемболічних ускладнень, тому 

ймовірність розвитку фатальних подій у такої категорії хворих суттєво зростає. 

Не менш значущим є метаболічний компонент: у пацієнтів із серцево-судинною 

патологією часто наявна супутні розлади різних видів обміну речовин (ожиріння, 

інсулінорезистентність, дисліпідемія), що додатково ускладнює перебіг COVID-19. 

Порушення глікемічного контролю, як і надмірна вага, асоціюються з посиленням 

запального процесу, гіпоксією та структурно-функціональною декомпенсацією серця 

[76]. За таких умов навіть помірний ступінь тяжкості вірусної інфекції може швидко 

трансформуватись у тяжкий. 
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У пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями частіше розвиваються 

аритмії при COVID-19. Це пов’язано як з прямим ураженням провідної системи серця, 

так і з метаболічними порушеннями (гіпокаліємія, ацидоз), гіпоксією, прийомом 

певних медикаментів (наприклад, антибіотиків, противірусних засобів, які можуть 

подовжувати інтервал QT) [80]. Відомо, що передсердна фібриляція, шлуночкові 

тахікардії, екстрасистолія фіксуються частіше у хворих на COVID-19 з уже наявною 

серцевою патологією [81]. 

Водночас важливим є те, що сам COVID-19 може бути імовірним тригерним 

фактором для виникнення нових випадків серцево-судинних захворювань. 

Зафіксовані випадки гострої серцевої недостатності, міокардиту, перикардиту, 

синдрому Такоцубо, інфаркту типу 2 (на фоні гіпоксії), які розвивалися у пацієнтів 

без попередньої кардіальної патології [82]. Тобто вірус може не лише ускладнювати 

вже існуючі захворювання серця і судин, а й виступати тригером для їх дебюту. 

Таким чином, взаємообтяження COVID-19 і серцево-судинної патології є 

наслідком поєднання ендотеліального ураження, гіперзапалення, порушення 

оксигенації, метаболічного дисбалансу та активації тромбоутворення. Пацієнти з 

захворюваннями серця мають вищий ризик тяжкого перебігу коронавірусної інфекції, 

ускладнень та летальності при інфікуванні SARS-CoV-2.  

Коронавірусна хвороба COVID-19, спричинена вірусом SARS-CoV-2, чинить 

системний вплив на організм людини і однією із найуразливіших систем є система 

крові. У пацієнтів, інфікованих SARS-CoV-2, спостерігається широкий спектр 

гематологічних змін, що мають значне клінічне й прогностичне значення. Основні 

імовірні механізми ураження включають ендотеліальну дисфункцію, цитокіновий 

дисбаланс, гіперкоагуляцію, порушення в системі гемостазу, автоімунні реакції та 

пригнічення кровотворення. Всі ці фактори діють комплексно, спричиняючи як 

безпосередні ушкодження, так і опосередковані системні ускладнення. 

Одним із найпоширеніших та найнебезпечніших наслідків COVID-19 є 

гіперкоагуляційний синдром, тобто схильність до надмірного згортання крові. У 

багатьох хворих виявляється підвищення рівня D-димеру, фібриногену, 

протромбінового часу, що є лабораторними ознаками активації коагуляційного 
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каскаду [83]. Клінічно це може проявлятись тромбозом глибоких вен нижніх кінцівок, 

тромбоемболією легеневої артерії, ішемічним інсультом або інфарктом міокарда. 

Такий стан, відомий як COVID-асоційована коагулопатія, зумовлений поєднаним 

впливом ендотеліального ушкодження вірусом, активацією тромбоцитів, продукцією 

нейтрофільних позаклітинних пасток (NETs) та потужним запальним цитокіновим 

викидом, так званим «цитокіновим штормом» [84]. Ураження ендотелію вірусом 

через рецептор ACE2 призводить до локальної прокоагулянтної активності, що 

ініціює формування мікротромбів. 

Паралельно з гіперкоагуляцією, у частини пацієнтів спостерігається 

тромбоцитопенія – зниження кількості тромбоцитів у периферичній крові. Це явище 

пояснюється кількома механізмами: прямим інгібуванням мегакаріоцитопоезу в 

кістковому мозку, підвищеним споживанням тромбоцитів у процесі 

тромбоутворення, їх секвестрацією в селезінці, а також імунною деструкцією 

тромбоцитів, подібною до імунної тромбоцитопенічної пурпури [85]. Наявність 

тромбоцитопенії корелює з тяжкістю перебігу хвороби і може бути раннім 

предиктором розвитку ускладнень. 

Ще однією характерною гематологічною ознакою COVID-19 є лімфопенія – 

зниження кількості лімфоцитів, особливо Т-хелперів CD4+ та цитотоксичних Т-

клітин CD8+. Це може бути наслідком прямої дії вірусу, цитокін-індукованого 

апоптозу або порушення диференціації лімфоцитів у кістковому мозку [86]. 

Лімфопенія пов’язана з порушенням імунної відповіді й підвищеним ризиком 

бактеріальних суперінфекцій, а також має негативне прогностичне значення: чим 

нижчий рівень лімфоцитів, тим більша ймовірність тяжкого перебігу захворювання 

[87]. Також характерним є підвищення нейтрофільно-лімфоцитарного індексу (NLR), 

що свідчить про системне запалення. 

У деяких випадках у хворих на коронавірусну інфекцію може розвиватися 

тяжке ускладнення – вторинний гемофагоцитарний лімфогістіоцитоз, який є формою 

гіперзапального синдрому [88]. Він проявляється високою температурою, 

гепатоспленомегалією, цитопенією, гіперферитинемією, порушенням коагуляції та 

поліорганною недостатністю. Ураження системи крові при цьому опосередковане 
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через масивну активацію макрофагів, які фагоцитують клітини крові та порушують 

гематопоез.  Крім того у таких хворих спостерігається значне підвищення рівня 

запальних маркерів – С-реактивного білка, феритину, інтерлейкіну-6, D-димеру, що 

відображає тяжкість запального процесу і служить основою для моніторингу перебігу 

захворювання. Відомо також, що у пацієнтів із хронічними гематологічними 

захворюваннями (наприклад, гемофілією, лейкемією, анеміями) COVID-19 може 

перебігати значно тяжче і асоціюватися із підвищеним ризиком ускладнень [89]. 

Окрім порушень згортання та змін у лейкоцитарному та тромбоцитарному 

паростках крові, важливим аспектом впливу COVID-19 на гемопоез є розвиток 

анемічного синдрому. Анемія при коронавірусній інфекції може мати 

мультифакторіальну природу й виникати як у гострому періоді хвороби, так і бути 

проявом постковідного синдрому. Імовірні механізми розвитку анемії при COVID-19 

включають як прямі вірусні ефекти, так і вторинні порушення, зумовлені імунною, 

запальною та метаболічною відповіддю організму на вірусну інвазію. При COVID-19 

активується продукція інтерлейкіну-6 (IL-6), який стимулює синтез гепсидину – 

основного регулятора метаболізму заліза. Гепсидин у свою чергу блокує феропортин 

– білок, який транспортує залізо з макрофагів і ентероцитів у плазму, що призводить 

до функціонального дефіциту заліза, навіть за умов нормального його запасу в 

організмі [90]. У результаті порушується еритропоез, знижується рівень гемоглобіну, 

і формується нормоцитарна гіпохромна анемія. 

Іншим імовірним механізмом розвитку АС може бути пригнічення еритропоезу 

в кістковому мозку внаслідок дії прозапальних цитокінів, таких як TNF-α, IFN-γ, IL-

1β, які інгібують проліферацію та диференціацію еритроїдних клітин-попередників 

[91]. У деяких випадках SARS-CoV-2 потенційно здатен безпосередньо інфікувати 

клітини-попередники кровотворення або викликати гіпоплазію кісткового мозку. До 

цього додається вплив гіпоксії при тяжкому ураженні легень, що може змінювати 

регуляцію еритропоетину і призводити до дисбалансу в стимуляції еритропоезу. 

Високі концентрації медіаторів запалення також знижують чутливість еритроїдних 

клітин до еритропоетину, навіть при його підвищеній продукції [92]. 
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У пацієнтів з коронавірусною хворобою, які перебувають на гемодіалізі або 

тривалій оксигенотерапії, може розвиватися гемоліз через механічне ушкодження 

еритроцитів або окислювальний стрес, спричинений запаленням [93]. Імунна система 

у відповідь на вірусну інфекцію в рідкісних випадках може продукувати аутоантитіла 

до еритроцитів, що призводить до аутоімунної гемолітичної анемії [94]. Нарешті, 

анемія у постковідному періоді часто пов’язана із виснаженням запасів заліза, 

вітаміну B12 або фолієвої кислоти внаслідок катаболічного стресу, зниженого 

харчування, мальабсорбції чи тривалого прийому медикаментів (наприклад, 

антибіотиків або антацидів) [95]. 

Отже, анемія при COVID-19 може виникати внаслідок системного запалення, 

функціонального дефіциту заліза, порушення еритропоезу, імунного гемолізу або 

гіпоксії. Її наявність у хворого ускладнює перебіг основного захворювання, погіршує 

оксигенацію тканин та знижує толерантність до навантаження, що робить її 

діагностику та корекцію важливим компонентом лікування як у гострий, так і в 

постковідний період. 

Таким чином, вплив COVID-19 на систему крові є глибоким, багатофакторним 

і клінічно значущим. Він включає порушення згортання крові, гіперзапальний 

синдром, цитопенії, коагулопатії та імунні дисфункції. Ці патологічні зміни 

відіграють важливу роль у формуванні тяжких форм перебігу хвороби та потребують 

своєчасного виявлення й лікування. Саме тому моніторинг гематологічних 

показників, призначення антикоагулянтів, протизапальної терапії та корекція імунної 

відповіді є невід’ємною складовою сучасного клінічного менеджменту пацієнтів із 

COVID-19. 

 

Висновки. 

Таким чином, аналіз клінічного перебігу COVID-19 свідчить про його 

поліморфізм, який залежить не лише від вірулентності штаму SARS-CoV-2, але й від 

індивідуальних особливостей організму пацієнта, його імунного статусу та наявності 

супутніх захворювань. Пацієнти з ізольованим перебігом хвороби частіше мають 

сприятливий прогноз, тоді як особи з супутньою патологією потребують ретельного 
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моніторингу, своєчасного виявлення ускладнень та активного лікування з залученням 

мультидисциплінарної команди фахівців. 

Урахування клінічних особливостей перебігу COVID-19 залежно від супутньої 

патології має принципове значення для вибору тактики ведення хворих. Це 

стосується не лише медикаментозної терапії, але й тактики щодо госпіталізації 

хворих, інтенсивної терапії, реабілітації та подальшого медичного спостереження. У 

перспективі це дозволяє знизити рівень летальності, покращити якість надання 

медичної допомоги та забезпечити ефективне використання ресурсів системи 

охорони здоров’я в умовах пандемії. 

Подальше детальне вивчення впливу анемії на перебіг COVID-19 є надзвичайно 

важливим у зв’язку з багатофакторною природою цього ускладнення та його 

негативним впливом на клінічний стан пацієнтів. Анемія, незалежно від етіології, 

знижує здатність крові транспортувати кисень, що, у свою чергу, поглиблює гіпоксію 

тканин, яка і без того часто супроводжує тяжкий перебіг COVID-19. Дані літератури 

свідчать, що анемія асоціюється з вищими показниками смертності, збільшенням 

частоти госпіталізацій до відділень інтенсивної терапії та подовженням терміну 

відновлення пацієнтів. Системне запалення, індуковане SARS-CoV-2, викликає 

порушення метаболізму заліза та пригнічує еритропоез. Особливої уваги потребують 

пацієнти з уже наявними анемічними станами або факторами ризику їх розвитку, 

оскільки COVID-19 може виступати тригером загострення або декомпенсації цих 

станів. Наразі існує обмежена кількість масштабних досліджень, які б системно 

оцінювали вплив анемії на перебіг як гострої фази захворювання, так і на розвиток 

постковідного синдрому. Тому актуальним є проведення проспективних клінічних 

досліджень, які дозволять краще зрозуміти патогенез анемії при COVID-19 та 

визначити оптимальні стратегії її моніторингу та лікування. 
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РОЗДІЛ ІІ 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Дослідження ґрунтується на ретроспективному аналізі 870 історій хвороб 

пацієнтів, які перебували на стаціонарному лікуванні з приводу верифікованої 

коронавірусної хвороби (COVID-19) у терапевтичних відділеннях ОКНП 

«Чернівецький обласний госпіталь ветеранів війни» впродовж 2020-2021 років. Усі 

випадки COVID-19 були підтверджені за допомогою полімеразної ланцюгової реакції 

(ПЛР), що відповідало протоколам, затвердженим МОЗ України та рекомендаціям 

ВООЗ. 

У 2022 році Всесвітня організація охорони здоров’я оновила критерії 

класифікації випадків COVID-19, визначивши три основні категорії – підозрюваний, 

ймовірний та підтверджений випадок [96]. Ці класифікації застосовуються для цілей 

епідеміологічного нагляду, але не є підставою для прийняття клінічних рішень щодо 

лікування. 

1. Підозрюваний випадок (Suspected case) 

До категорії підозрюваних випадків належать особи, які відповідають 

принаймні одному з наступних критеріїв: 

1.1 Клінічні або епідеміологічні критерії: 

Гострий початок гарячки та кашлю 

або 

Гострий початок принаймні трьох із таких симптомів: гарячка, кашель, загальна 

слабкість, головний біль, біль у м’язах, біль у горлі, нежить, задишка, 

нудота/анорексія/діарея 

або 

Наявність епідеміологічного зв’язку: контакт з ймовірним/підтвердженим 

випадком або приналежність до кластеру 

1.2 Пацієнти з тяжким гострим респіраторним захворюванням (SARI): 

Гарячка ≥38 °C і кашель впродовж ≤10 днів, що потребує госпіталізації 

2. Ймовірний випадок (Probable case) 

До ймовірних випадків належать: 
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- Особи, які одночасно мають клінічні симптоми COVID-19 і були в контакті 

з ймовірним або підтвердженим випадком, або мають зв’язок із кластером 

COVID-19 

- Смерть з неуточненою причиною у дорослого з попередньою дихальною 

недостатністю та епідеміологічним зв’язком з випадком COVID-19 

3. Підтверджений випадок (Confirmed case) 

Підтвердженим вважається випадок, якщо виконується хоча б один із критеріїв: 

- Позитивний результат NAAT (наприклад, ПЛР-тесту) на наявність РНК 

SARS-CoV-2 – незалежно від симптоматики чи контактів 

Позитивний результат антигенного швидкого тесту (Ag-RDT) у пацієнта з 

відповідними клінічними або епідеміологічними критеріями 

Верифікація діагнозу COVID-19 для включення пацієнтів у дослідження 

здійснювалася відповідно до критеріїв Всесвітньої організації охорони здоров’я, 

викладених у документі «Public Health Surveillance for COVID-19 – Case Definitions 

(2022.1)» [96] та Наказом МОЗ України від 2.04.2020 № 762 «Про затвердження 

протоколу «Надання медичної допомоги для лікування коронавірусної хвороби 

(COVID-19)» [97]. Підтвердженим випадком вважалась особа, яка відповідала одному 

з таких діагностичних критеріїв: 

 наявність позитивного результату тесту на виявлення нуклеїнових кислот 

SARS-CoV-2, зокрема ПЛР (NAAT), незалежно від наявності клінічних 

симптомів або епідеміологічного зв’язку; 

 наявність клінічних симптомів COVID-19 (гарячка, кашель, слабкість, 

головний біль, міалгії, біль у горлі, задишка, шлунково-кишкові симптоми) у 

поєднанні з позитивним результатом антигенного швидкого тесту на SARS-

CoV-2 (Ag-RDT), затвердженого ВООЗ для професійного або самостійного 

використання; 

 в окремих випадках – підтвердження COVID-19 на підставі поєднання 

клінічних критеріїв і епідеміологічного зв’язку (контакт з підтвердженим 

випадком або участь у кластері) та позитивного результату Ag-RDT. 
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Пацієнти, які відповідали виключно категорії «підозрюваного» або 

«ймовірного» випадку без лабораторного підтвердження (NAAT або Ag-RDT), до 

основної вибірки не включалися. Для усіх включених пацієнтів діагноз COVID-19 був 

верифікований лабораторно, що забезпечувало однорідність досліджуваної вибірки 

відповідно до епідеміологічних стандартів ВООЗ. 

З метою забезпечення однорідності досліджуваної вибірки та мінімізації впливу 

супутніх патологій, що можуть самостійно впливати на стан еритропоезу та 

метаболізм заліза, з аналізу було виключено пацієнтів, які відповідали хоча б одному 

з наступних критеріїв: 

- онкогематологічна патологія в анамнезі – зокрема, множинна мієлома, 

лімфопроліферативні захворювання, гострі або хронічні лейкемії, 

мієлодиспластичний синдром, апластична анемія 

- хронічна хвороба нирок IV-V стадії, зокрема пацієнти, які перебували на 

програмному гемодіалізі або мали еритропоетинзалежну анемію 

нефрогенного ґенезу 

- активна або нещодавно перенесена (впродовж ≤3 міс.) хіміотерапія чи 

променева терапія, що може впливати на кістковомозкове кровотворення 

- масивна кровотеча в анамнезі або гостра крововтрата, що могла призвести 

до постгеморагічної анемії незалежно від інфекційного процесу 

- встановлений дефіцит вітаміну B12 або фолієвої кислоти, підтверджений 

лабораторно та потребуючий специфічного лікування 

- хронічна аутоімунна гемолітична анемія або таласемії, які мають генетично 

зумовлений перебіг і не пов’язані з COVID-19. 

За анемію вважали рівень гемоглобіну менше 130 г/л у чоловіків і менше 120 

г/л у жінок. Середній вік пацієнтів у проаналізованих історіях хвороб становив 

51,5±3,24 роки (від 42 до 68 років). Гендерне співвідношення склало 540 (62,07%) 

чоловіків та 330 (37,93%) жінок. Усім пацієнтам у динаміці лікування проводили 

стандартні клініко-лабораторні обстеження, включаючи загальний аналіз крові з 

визначенням рівня гемоглобіну, кількості еритроцитів, гематокриту, середнього 

об'єму еритроцита (MCV), кольорового показника, кількості ретикулоцитів; а також 
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біохімічні показники – сироватковий феритин, сироваткове залізо, загальну 

залізозв’язувальну здатність сироватки (ЗЗЗС), рівень прокальцитоніну, C-

реактивного білка. Оцінювали тривалість перебування хворого в стаціонарі з приводу 

основного захворювання залежно від наявності супутньої анемії. 

Статистичний аналіз отриманих даних проводили з використанням 

програмного забезпечення Microsoft Excel та Statistica 10.0. Кількісні показники 

вказували у вигляді середнього значення ± стандартного відхилення (М±SD). Для 

оцінки достовірності різниць між групами використовували t-критерій Стьюдента для 

незалежних вибірок. Кореляційний аналіз проводили методом Пірсона. Рівень 

статистичної значущості встановлювали на рівні p<0,05. 
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РОЗДІЛ ІІІ 

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1. Вікові та гендерні особливості частоти анемічного синдрому у хворих 

на коронавірусну хворобу 

 

Згідно з даними великих епідеміологічних досліджень, анемічний синдром 

реєструється у 14-79% пацієнтів із різними захворюваннями внутрішніх органів [98-

100]. У випадку поєднаного перебігу коронавірусної хвороби та анемії рівень 

гемоглобіну у значної частини хворих може знижуватися до критичних значень (70-

80 г/л), що суттєво погіршує оксигенацію тканин. При анемії, окрім гіпоксичних 

порушень, розвиваються виражені вторинні метаболічні розлади, що призводять до 

дисфункції фізіологічно активних речовин та посилюють ендогенну метаболічну 

інтоксикацію [26, 76]. Вираженість цього синдрому безпосередньо залежить від 

ступеня анемії та рівня гіпоксії, що є особливо значущим у контексті коронавірусної 

хвороби, яка сама по собі спричиняє системне запалення, оксидативний стрес та 

дисфункцію мікроциркуляторного русла. 

Метою наших досліджень у даному підрозділі стало визначення поширеності 

анемічних станів (АС) у пацієнтів з верифікованою коронавірусною хворобою 

(COVID-19), які були госпіталізовані у зв’язку з основним захворюванням. 

З цією метою було здійснено ретроспективний аналіз 870 історій хвороб 

пацієнтів, що перебували на стаціонарному лікуванні у терапевтичних відділеннях 

Чернівецького обласного госпіталю ветеранів війни (м. Чернівці) у період 2020-2021 

років. Включення пацієнтів до дослідження здійснювалося відповідно до 

підтвердженого діагнозу COVID-19. Середній вік обстежених хворих становив 

51,5±3,24 роки, при цьому віковий діапазон коливався від 42 до 68 років. За анемію 

вважали рівень гемоглобіну нижче 130 г/л у чоловіків та 120 г/л у жінок (WHO’s 

Recommendations). 

Розподіл пацієнтів за віком представлений на рис. 3.1.1. Аналізували дані 

історій хвороб 152 пацієнтів середнього віку (42-59 років) – 17,47% та 718 пацієнтів 
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літнього віку (60-68 років) – 82,53%. В гендерному аспекті переважали чоловіки над 

жінками (62,07% проти 37,93% відповідно). 

 

Рис. 3.1.1 Віковий розподіл хворих на коронавірусну хворобу, % 

 

Узагальнені дані розподілу хворих за віком та статтю подані в таблиці 3.1.1. 

Таблиця 3.1.1 

Розподіл хворих на коронавірусну хворобу за статтю та віком 

Показник 

Середній вік 

(42-59 років) 

Літній вік 

(60-68 років) 

чол жін чол жін 

Абсолютна 

кількість 
115 37 425 293 

% 13,22 4,25 48,85 33,68 

 

Серед усіх обстежених хворих АС був нами виявлений у 32,07% (279 випадків), 

що співпадає з даними літератури [68, 79, 89,  95]. Аналіз розподілу анемічного 

синдрому серед пацієнтів, госпіталізованих із COVID-19, виявив вікові та гендерні 

особливості частоти та ступеня тяжкості супутньої анемії. 

Серед усіх пацієнтів з поєднаним перебігом COVID-19 та АС легкий ступінь 

анемії (Hb 90-120 г/л у жінок та 90-130 г/л у чоловіків) виявлено у 127 випадках 

(45,5%), середній (Hb 70-89 г/л) – у 91 випадку (32,6%), тяжкий (Hb менше 70 г/л) – у 

61 випадку (21,9%) (рис. 3.1.2). 

 

Середній вік Літній вік

17%

82%
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Рис. 3.1.2 Ступінь тяжкості супутньої анемії у хворих на коронавірусну хворобу 

 

Переважання легкого та середнього ступенів тяжкості супутньої анемії у 

проаналізованих випадках може свідчити про своєчасну діагностику та ефективне 

коригування зниженого рівня гемоглобіну у вказаної категорії пацієнтів, що запобігає 

його прогресуванню до тяжкого ступеня. Тяжкі форми анемії трапляються рідше, 

проте вони можуть мати вагомий вплив на перебіг COVID-19, особливо у пацієнтів із 

вираженим запальним процесом і супутніми хронічними захворюваннями. 

Аналіз розподілу ступенів тяжкості анемії серед пацієнтів різних вікових груп 

дозволив виявити певні закономірності, що можуть мати важливе клінічне значення. 

Так, серед хворих середнього віку на коронавірусну хворобу та супутню анемію (140 

випадків) переважав легкий ступінь анемії, який було діагностовано у 67 пацієнтів 

(47,9%). Середній ступінь тяжкості супутнього АС виявлено у 40 випадках (28,6%), 

тоді як тяжкий ступінь зниження рівня гемоглобіну відмічено у 33 пацієнтів (23,6%). 

У групі літнього віку (139 випадків) частота легкого ступеня анемії була дещо нижчою 

і становила 60 випадків (43,2%), натомість зростала частота ускладнення 

коронавірусної хвороби анемією середнього ступеня тяжкості – 51 випадок (36,7%), а 

також тяжкого ступеня – 28 випадків (20,1%) (рис. 3.1.3) 

127
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Легкий ступінь Середній ступінь Важкий ступінь
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Рис. 3.1.3 Ступінь тяжкості супутньої анемії  

у хворих на коронавірусну хворобу у віковому аспекті 

 

Отримані дані свідчать, що у пацієнтів середнього віку анемія частіше перебігає 

у легкій формі, що може бути пов’язано з відносно збереженими резервними 

можливостями системи кровотворення, достатньою активністю еритропоезу та 

меншою частотою коморбідних станів. Водночас серед літніх пацієнтів відзначається 

тенденція до збільшення кількості випадків середнього та тяжкого ступеня анемії, що 

може бути зумовлено віковими змінами у метаболізмі заліза, порушенням механізмів 

його засвоєння та використання, зниженням активності еритропоетину, а також 

наявністю супутніх хронічних захворювань, які можуть сприяти прогресуванню 

ступеня тяжкості анемічного синдрому. Важливим аспектом, на нашу думку, є той 

факт, що, незважаючи на загальну тенденцію до зростання частоти тяжчих форм 

анемії у хворих на COVD-19 літнього віку, їх частка залишається відносно невисокою, 

що може свідчити про ефективне клінічне спостереження за такими пацієнтами та 

вчасну адекватну корекцію АС, зокрема за рахунок профілактичних заходів, контролю 

рівня гемоглобіну та своєчасної терапії супутніх хронічних захворювань. 

Аналіз частоти ступеня тяжкості супутнього анемічного синдрому у гендерному 

аспекті у пацієнтів із коронавірусною хворобою COVID-19 виявив наступні 

закономірності. Загальна кількість випадків анемії серед чоловіків склала 148, тоді як 
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серед жінок було зафіксовано 131 випадок. У чоловічій популяції легкий ступінь 

анемії діагностовано у 67 пацієнтів (45,3%), середній ступінь у 45 випадках (30,4%), 

тоді як тяжкий ступінь анемії виявлено у 36 пацієнтів (24,3%). Аналогічний аналіз 

серед жінок показав, що легка форма анемії зустрічалася у 60 випадках (45,8%), 

середній ступінь у 46 пацієнток (35,1%), а тяжкий ступінь – у 25 випадках (19,1%) 

(рис. 3.1.4) 

 

Рис. 3.1.4 Ступінь тяжкості супутньої анемії у хворих  

на коронавірусну хворобу у гендерному аспекті 

 

Отримані результати свідчать про практично однакову поширеність анемії 

легкого ступеня серед чоловіків та жінок, що може бути зумовлено впливом загальних 

факторів ризику, характерних для поєднаного перебігу анемії та COVID-19, зокрема 

хронічного запалення, порушень метаболізму заліза та оксидативного стресу. 

Водночас середній ступінь тяжкості АС частіше зустрічається у жінок, що, ймовірно, 

може бути обумовлено їхньою підвищеною фізіологічною потребою у залізі через 

регулярні крововтрати, вагітність та лактацію. Жінки частіше звертаються за 

медичною допомогою для профілактичних медичних оглядів, що сприяє ранньому 

виявленню як власне анемії, так і інших хронічних захворювань внутрішніх органів, 

що можуть супроводжуватися зниженим рівнем гемоглобіну та може, імовірно, 

пояснити нижчу частоту виявлення тяжких форм анемії серед осіб жіночої статі. 
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Натомість чоловіки згідно проаналізованих карт стаціонарних хворих на 

коронавірусну хворобу мали вищу частоту анемії тяжкого ступеня (24,3% проти 19,1% 

у жінок), що, ймовірно, може бути зумовлено поєднанням кількох факторів. По-

перше, відомо, що чоловіки загалом мають вищу частоту тяжкого перебігу COVID-19 

[36], що може супроводжуватися більш вираженим порушенням з боку гемопоезу. По-

друге, частка коморбідних захворювань, таких як серцево-судинні патології, хронічні 

захворювання нирок, печінки та органів травлення, серед чоловіків є вищою, що може 

супроводжуватися розвитком супутнього анемічного синдрому. Окрім того, одним із 

ключових механізмів патогенезу COVID-19 є оксидативний стрес, який в осіб 

чоловічої статі частіше перебігає більш агресивно [25], що може призводити до 

глибшого виснаження резервів заліза та еритропоезу. 

Отже, виявлені гендерні відмінності у ступені тяжкості супутньої анемії серед 

пацієнтів із COVID-19 можуть бути пояснені як фізіологічними, так і патологічними 

факторами. У жінок коронавірусна хвороба частіше ускладнювалася анемічним 

синдромом середнього ступеня тяжкості, що може бути зумовлено підвищеною 

фізіологічною потребою в залізі та більшою увагою до профілактики і контролю стану 

здоров'я. Водночас у чоловіків тяжка форма анемії реєструвалася частіше, що, 

ймовірно, пов’язано з пізнішою діагностикою захворювання, вищою поширеністю 

супутніх хронічних патологій та схильністю до більш тяжкого перебігу 

коронавірусної інфекції в осіб чоловічої статі. 

Аналіз отриманих даних засвідчив, що наявність анемії у пацієнтів із COVID-

19 може бути суттєвим фактором, що підвищує ризик розвитку пневмонії. Зокрема, 

серед 279 пацієнтів із анемією, діагностованою за критеріями ВООЗ, легеневе 

ураження у вигляді вірусно-бактеріальної пневмонії було зареєстровано у 201 

випадку, що відповідає 72% цієї групи (рис. 3.1.5). У той же час, серед пацієнтів без 

анемії (n=591) частота виявленої пневмонії становила лише 38% (224 випадки). Таким 

чином, порівняльний аналіз демонструє, що частота розвитку пневмонії серед осіб з 

анемією була майже вдвічі вищою порівняно з пацієнтами з нормальним рівнем 

гемоглобіну. 
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Рис. 3.1.5 Ускладнення інфекції COVID-19 пневмонією залежно від наявності 

супутньої анемії 

 

Отримані результати дозволяють припустити, що анемія може бути незалежним 

предиктором несприятливого перебігу коронавірусної хвороби, зокрема щодо 

розвитку тяжкої вірусно-бактеріальної пневмонії. Це може пояснюватися тим, що 

зниження рівня гемоглобіну супроводжується порушенням оксигенації тканин, що, у 

свою чергу, призводить до прогресування гіпоксичних змін у легеневій паренхімі. В 

умовах гострого вірусного запалення це може, на нашу думку, сприяти більш 

агресивному ураженню альвеолярного апарату, розвитку дифузного альвеолярного 

пошкодження та формуванню дихальної недостатності. 

 

Висновки до розділу 3.1: 

1. У пацієнтів із верифікованим діагнозом коронавірусної хвороби анемічний 

синдром виявлено у 32,07% випадків, що свідчить про високу поширеність цього 

ускладнення при інфекційному процесі на тлі соматичної патології. 

2. Серед проаналізованих медичних карт хворих на COVID-19 переважали легкий 

(45,5%) та середній (32,6%) ступені тяжкості анемії, тоді як тяжкий ступінь зниження 

рівня гемоглобіну спостерігався у 21,9% випадків. 
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3. У пацієнтів з коронавірусною хворобою середнього віку частіше реєструвалася 

анемія легкого ступеня тяжкості (47,9%), тоді як у хворих літнього віку відзначено 

вищу частоту анемії середнього (36,7%) та тяжкого (20,1%) ступенів, що вказує на 

значущий вплив вікових особливостей гемопоезу на частоту та ступінь вираженості 

анемічного синдрому. 

4. Середній ступінь тяжкості анемії частіше був виявлений у жінок (35,1%), тоді 

як у чоловіків переважала тяжка форма АС (24,3%), що, ймовірно, пов’язано з вищою 

частотою тяжкого перебігу COVID-19 та наявністю коморбідної патології у чоловіків, 

а також із фізіологічними особливостями метаболізму заліза у жінок. 

5. Встановлено закономірність між наявністю анемічного синдрому та частотою 

розвитку вірусно-бактеріальної пневмонії у хворих на COVID-19: у пацієнтів з 

анемією це ускладнення виникало у 72% випадків, тоді як серед осіб з нормальним 

рівнем гемоглобіну – лише у 38%, що дозволяє розглядати анемію як можливий 

предиктор несприятливого перебігу COVID-19. 
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3.2. Структура та генез анемічного синдрому у хворих на коронавірусну 

хворобу 

 

Встановлення ймовірного генезу анемії у хворих на COVID-19 є ключовим етапом 

у формуванні індивідуалізованої тактики ведення пацієнтів та визначенні прогнозу 

захворювання. Враховуючи, що анемічний синдром при коронавірусній хворобі може 

бути зумовлений як дефіцитом заліза, так і хронічним запаленням, супутнім 

ураженням кісткового мозку чи гемолізом, ідентифікація його патогенетичних 

механізмів дозволяє підібрати найбільш ефективні методи терапії. Зокрема, при 

залізодефіцитній анемії доцільним є застосування препаратів заліза, тоді як при анемії 

хронічного запалення необхідно проводити корекцію системного запального процесу 

та оксидативного стресу. Крім того, правильна диференційна діагностика дозволяє 

своєчасно виявити приховані коморбідні стани, які можуть ускладнювати перебіг 

COVID-19 та знижувати ефективність терапії. Таким чином, визначення 

патогенетичного варіанту анемії сприяє оптимізації лікувальних підходів, 

підвищенню ефективності терапії та покращенню прогнозу пацієнтів із поєднаним 

перебігом COVID-19 та анемічного синдрому. 

В результаті ретроспективного аналізу історій хвороб хворих із поєднаним 

перебігом COVID-19 та анемією встановлено, що клінічна картина супутнього АС 

характеризувалася комплексом симптомів, зумовлених недостатньою оксигенацією 

тканин, порушенням метаболічних процесів та компенсаторними реакціями серцево-

судинної системи на анемічну гіпоксію. Основними скаргами пацієнтів були загальна 

слабкість, швидка втомлюваність, запаморочення, задишка при фізичному 

навантаженні, що, імовірно, могло свідчити про зниження кисневої ємності крові та 

порушення транспорту кисню до органів і тканин. Часто хворі відзначали серцебиття, 

відчуття перебоїв у роботі серця, схильність до артеріальної гіпотензії, що можна 

пояснити імовірним компенсаторним підвищенням серцевого викиду у відповідь на 

гіпоксію. У ряді випадків серед проаналізованих історій хвороб виявляли дані щодо 

блідості шкірних покривів, головного болю, зниження працездатності, що 

відображало системні прояви тканинної гіпоксії та дисциркуляторних змін. 
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Скарг та даних об’єктивного обстеження, що свідчили б про гемолітичний (часті 

інфекції в анамнезі, жовтяниця, спленомегалія, ретикулоцитоз, мікросфероцитоз 

тощо) чи апластичний характер анемічного синдрому при аналізі медичної 

документації нами виявлено не було. Вивчаючи скарги пацієнтів при поступленні в 

стаціонар, а також результати фізикального обстеження хворих на коронавірусну 

хворобу ми звертали увагу в тому числі на дані, які б свідчили на користь 

залізодефіцитного чи мегалобластного характеру анемії (таблиця 3.2.1) 

Таблиця 3.2.1 

Загальна характеристика скарг та об’єктивних даних,  властивих для 

залізо- та В12-дефіцитних анемій у хворих на коронавірусну хворобу 

Клінічні ознаки 

COVID-19 та анемія (n=279) 

Абсолютна 

кількість 

випадків 

Відсоток 

спостережень 

Ламкість нігтів 3 1,07% 

Койлоніхія - 0% 

Випадіння волосся 5 1,79% 

Спотворення смаку - 0% 

Заїди 2 0,72% 

Спотворення нюху - 0% 

“Блакитні склери” - 0% 

Щеміння язика 2 0,72% 

Утруднення ковтання - 0% 

Відчуття ватних ніг 1 0,36% 

Парестезії в кінцівках 9 3,22% 

Жовтяниця - 0% 

Шаткість ходи 7 2,51% 

Глосит Хантера (Hunter) - 0% 
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Отримані результати свідчать про наявність в клінічній картині ознак так 

званого «загального анемічного синдрому» (циркуляторно-гіпоксичного синдрому). 

Натомість специфічні прояви найбільш поширених клініко-патогенетичних варіантів 

анемії (сидеропенічний синдром, фунікулярний мієлоз, гастроентерологічний 

синдром) носять поодинокий характер, причому вони можуть бути зумовлені 

негематологічними причинами (гіповітаміноз, гіпомікроелементоз, дисциркуляторна 

ішемічна енцефалопатія, фізіологічне старіння тощо). 

Порівнюючи ступінь насичення еритроцитів гемоглобіном у проаналізованих 

картах стаціонарних хворих з коронавірусною хворобою, гіперхромний характер 

анемії (КП>1,05) виявляли у 8 пацієнтів (2,87%), гіпохромний (КП<0,86) – у 35 хворих 

(12,54%). У переважній кількості випадків анемія при коронавірусній хворобі носила 

нормохромний характер – 236 обстежених (84,59%) (рис. 3.2.1).  

 

Рис. 3.2.1. Характер анемії у хворих на коронавірусну хворобу 

 

Для встановлення морфологічної характеристики АС у хворих на COVID-19 

обчислювали середній об’єм еритроцита (MCV). Легкий макроцитоз (MCV – 95-

108 фл) був виявлений нами лише у поодиноких хворих – 5 осіб, що становило 1,79%, 

мікроцитоз (MCV<80 фл) – у 41 хворого (14,69%), нормоцитоз відмічали у 233 

пацієнтів (83,52%) (рис. 3.2.2) 
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Рис. 3.2.2. Морфологічна характеристика анемічного синдрому у хворих на 

коронавірусну хворобу 

 

Отримані результати свідчать, що у більшості пацієнтів із коронавірусною 

хворобою, які перебували на стаціонарному лікуванні, анемічний синдром мав 

нормохромний та нормоцитарний характер, що вказує на його переважно запальний 

генез. Враховуючи таку характеристику анемії, в обстежених хворих можна 

виключити клініко-патогенетичні варіанти малокрів’я, які супроводжуються 

гіперхромією та макроцитозом еритроцитів, насамперед мегалобластні анемії (В12- та 

фолієводефіцитні анемії). Нормальні показники середнього об’єму еритроцитів та 

рівня гемоглобіну в еритроциті при пониженій загальній концентрації гемоглобіну є 

характерними для анемії хронічного захворювання, що розвивається внаслідок 

тривалого системного запального процесу. Основними механізмами розвитку такого 

типу анемії є порушення метаболізму заліза, недостатня відповідь еритропоетину на 

гіпоксію, а також пригнічення еритропоезу під впливом прозапальних цитокінів, 

зокрема інтерлейкіну-6. COVID-19, як відомо, супроводжується гіперцитокінемією та 

системним запаленням, що обумовлює блокування мобілізації заліза з депо, розвиток 

функціонального дефіциту заліза та порушення процесу утворення еритроцитів у 

кістковому мозку. Відсутність виражених ознак мікроцитозу або макроцитозу вказує 

на те, що основним патогенетичним механізмом анемії у цих пацієнтів є саме 

запальне пригнічення еритропоезу, а не дефіцит заліза чи вітаміну B₁₂. 
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Серед усіх проаналізованих історій хвороб у найбільшій кількості випадків 

(78,85%) COVID-19 та анемія поєднувались з хронічним обструктивним 

захворюванням легень, 27,96% пацієнтів хворіли на виразкову хворобу шлунку та 

дванадцятипалої кишки, 4,31% хворих страждали на онкологічну патологію 

різноманітної локалізації, у 20,07% випадків анемія у проаналізованих пацієнтів 

перебігала ізольовано. 

Аналізувались також показники метаболізму заліза у хворих на коронавірусну 

хворобу та анемію залежно від ступеня тяжкості останньої. Істотної різниці між 

досліджуваними величинами нами виявлено не було, у пацієнтів всіх груп рівень 

заліза плазми крові був знижений, суттєво не відрізняючись залежно від ступеня 

тяжкості анемічного синдрому (p>0,05) (рис. 3.2.3).  

 

Рис. 3.2.3. Рівень сироваткового заліза у хворих на коронавірусну хворобу з 

супутньою анемією різного ступеня тяжкості 

 

Показник загальної залізозвʼязувальної здатності сироватки крові (рис. 3.2.4) у 

хворих на коронавірусну хворобу та АС легкого ступеня склав 35,78±1,29 мкмоль/л, 

у пацієнтів на COVID-19 та АС середнього ступеня тяжкості – 34,99±2,37 мкмоль/л, 

а при поєднаному перебігу інфекції COVID-19 та анемії тяжкого ступеня – 34,73±2,54 

мкмоль/л (р>0,05 в усіх випадках), що складало нижче нормальних референтних 
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значень і дозволило заперечувати імовірний залізодефіцитний характер супутнього 

анемічного синдрому. 

 

Рис. 3.2.4. Загальна залізозвʼязувальна здатність сироватки крові у хворих на 

коронавірусну хворобу з супутньою анемією різного ступеня тяжкості 

 

Таким чином, у переважної більшості проаналізованих випадків поєднаного 

перебігу коронавірусної хвороби та анемії супутній анемічний синдром відповідав 

клініко-патогенетичному варіанту анемії хронічного захворювання. 

 

Висновки до розділу 2.2: 

1. Аналіз клінічної картини супутнього анемічного синдрому у хворих на 

COVID-19 засвідчив переважання неспецифічних симптомів загального анемічного 

синдрому циркуляторно-гіпоксичного типу. 

2. Отримані результати підтверджують, що у більшості госпіталізованих 

пацієнтів із COVID-19 супутня анемія має запальний характер і відповідає клініко-

гематологічній характеристиці анемії хронічного захворювання. 
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3.3. Патогенетичні маркери анемії хронічного запалення у пацієнтів з 

COVID-19 та їх прогностичне значення 

 

Анемія, що супроводжує перебіг коронавірусної хвороби, є важливим клініко-

лабораторним маркером, який може істотно впливати на тяжкість перебігу 

захворювання, потребу в респіраторній підтримці та тривалість перебування хворого 

в стаціонарі з приводу основного захворювання. Установлення патогенетичного типу 

анемії має ключове значення для вибору раціональної терапевтичної тактики, 

оскільки механізми її розвитку при COVID-19 є неоднорідними. Серед них особливу 

роль відіграє анемія хронічного запалення, що формується внаслідок активації 

прозапальних цитокінів, зокрема інтерлейкіну-6, які пригнічують еритропоез та 

порушують метаболізм заліза. Одним із провідних лабораторних маркерів, що 

відображає системну запальну відповідь, є феритин – білок депонування заліза, рівень 

якого при COVID-19 часто суттєво перевищує норму. Підвищення концентрації 

феритину, за відсутності ознак абсолютного дефіциту заліза, свідчить про розвиток 

його функціонального дефіциту, що є характерним для анемії хронічного 

захворювання. У таких випадках традиційна залізозамісна терапія є неефективною, а 

ключовим напрямом лікування пацієнта залишається контроль системного запалення. 

Іншим показником, що може мати прогностичне значення, є прокальцитонін, рівень 

якого зростає пропорційно тяжкості анемії та інтенсивності запального процесу. 

Підвищений прокальцитонін також може відображати ризик приєднання вторинної 

бактеріальної інфекції. Комплексне вивчення рівнів феритину та прокальцитоніну 

дозволяє не лише оцінити характер анемії, а й прогнозувати її вплив на перебіг 

COVID-19. У цьому підрозділі роботи представлено результати аналізу біохімічних 

маркерів запалення та метаболізму заліза у пацієнтів із поєднаним перебігом 

коронавірусної хвороби та анемічного синдрому, а також їхній зв’язок із 

особливостями клінічного перебігу основного захворювання. 

З 279 історій стаціонарних хворих визначення рівня феритину проводилося 

лише у 57 випадках (20,43%) в умовах приватних лабораторій м. Чернівці. Аналіз 

отриманих даних засвідчив підвищений рівень феритину практично в усіх 
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проаналізованих випадках (рис. 3.3.1), що обернено корелювало із рівнем 

гемоглобіну, p<0,05 (рис. 3.3.2) 

 

Рис. 3.3.1. Рівень феритину крові у хворих на коронавірусну хворобу з 

супутньою анемією різного ступеня тяжкості 

Примітка: * - різниця вірогідна у порівнянні з хворими на COVID-19 з анемією 

легкого ступеню (p<0,05); # - різниця вірогідна у порівнянні з хворими на COVID-19 

з анемією середнього ступеню (p<0,05) 

 

Отримані дані свідчать про типовий для анемії хронічного запалення 

патогенетичний механізм, за якого на тлі достатніх або підвищених запасів заліза 

розвивається функціональний його дефіцит унаслідок блокади утилізації. Зростання 

рівня феритину у даній когорті хворих відображає системну запальну відповідь, 

характерну для COVID-19, з активізацією гепсидину — ключового регулятора 

гомеостазу заліза. Під впливом прозапальних цитокінів гепсидин гальмує 

вивільнення заліза з депо та його транспортування до еритропоетичних клітин, що 

призводить до неефективного еритропоезу та зниження рівня гемоглобіну [26, 90]. 

Такий дисбаланс між рівнями феритину та гемоглобіну не є ознакою абсолютного 

дефіциту заліза, а свідчить про його функціональну недоступність, яка не піддається 

корекції стандартними препаратами заліза. У сукупності, виявлені зміни 

підтверджують імунозапальний генез анемії у хворих на COVID-19 та вказують на 

необхідність диференційованого підходу до її лікування. 
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Рис. 3.3.2. Обернений кореляційний зв’язок між рівнем гемоглобіну (г/л) та 

феритину (нг/мл) у пацієнтів із поєднаним перебігом анемічного синдрому та 

коронавірусної хвороби 

 

Результати аналізу 89 історій хвороб пацієнтів із поєднаним перебігом 

анемічного синдрому та коронавірусної хвороби засвідчили статистично значущий 

(p<0,05) зв’язок між рівнем прокальцитоніну та ступенем тяжкості анемії (рис. 3.3.3).  

Встановлено, що середній рівень прокальцитоніну у хворих із легким ступенем 

анемії становив 4,2±0,5 нг/мл, при середньотяжкій анемії – 5,5±0,7 нг/мл, а у пацієнтів 

із тяжким ступенем анемії – 7,0±0,5 нг/мл. Для порівняння, у хворих на COVID-19 без 

анемії середній рівень прокальцитоніну становив 3,0±0,4 нг/мл, що є достовірно 

нижчим, ніж у групах з анемією (p<0,05). Виявлені відмінності свідчать про 

прогресуюче підвищення рівня прокальцитоніну зі зростанням тяжкості анемії, що 

відображає взаємозв’язок між ступенем гіпоксії та інтенсивністю запального процесу 

у цих пацієнтів. 
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Рисунок 3.3.3. Рівень прокальцитоніну у хворих на коронавірусну хворобу 

залежно від ступеня тяжкості супутньої анемії 

Примітка: * - різниця вірогідна у порівнянні з хворими на COVID-19 без анемії 

(p<0,05); # - різниця вірогідна у порівнянні з хворими на COVID-19 з анемією легкого 

ступеню (p<0,05) 

 

Підвищення рівня прокальцитоніну у хворих з анемією на фоні COVID-19 може 

бути пояснене кількома ключовими патогенетичними механізмами. По-перше, тяжча 

анемія супроводжується збільшенням ступеня гіпоксичного стресу, що сприяє 

активації прозапальних медіаторів, зокрема інтерлейкіну-6 (IL-6), який є основним 

індуктором синтезу прокальцитоніну. По-друге, у пацієнтів із більш вираженим 

дефіцитом гемоглобіну частіше реєструються вторинні бактеріальні ускладнення, що 

зумовлює додаткове зростання рівня прокальцитоніну, оскільки цей маркер є 

специфічним для бактеріальної інфекції. По-третє, анемія в умовах COVID-19 

асоціюється із вираженим порушенням мікроциркуляції, що сприяє дисфункції 

ендотелію, підвищенню судинної проникності та виходу прозапальних білків у 

кровотік. 

Аналіз отриманих результатів свідчить, що пацієнти із COVID-19 без анемії 

мають нижчий рівень прокальцитоніну, ніж особи з анемією, що підтверджує роль 
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анемічного синдрому як додаткового чинника гіперзапальної відповіді. Водночас, 

навіть при тяжкому ступені анемії рівень прокальцитоніну не перевищував 7,5 нг/мл, 

що дозволяє припустити відсутність приєднання вторинного бактеріального 

компонента, а натомість може свідчити про активацію вторинного системного 

запалення. Виявлена закономірність вказує на необхідність комплексного 

моніторингу хворих із COVID-19 та анемією, зокрема регулярного контролю рівня 

прокальцитоніну як одного з потенційних індикаторів ризику вторинних 

бактеріальних ускладнень. Це також підтверджує необхідність персоналізованого 

підходу до ведення таких пацієнтів, що включає не лише корекцію рівня гемоглобіну, 

а й активну стратегію контролю запальної відповіді. 

 

Рисунок 3.3.4. Середній ліжко-день перебування хворого в стаціонарі залежно 

від ступеня тяжкості супутньої анемії 

Примітка: * - різниця вірогідна у порівнянні з хворими на COVID-19 без анемії 

(p<0,05); # - різниця вірогідна у порівнянні з хворими на COVID-19 з анемією легкого 

ступеню (p<0,05) 

 

У пацієнтів з коронавірусною хворобою та анемією середня тривалість 

перебування в стаціонарі становила 14,8±2,3 днів, що статистично значуще 

перевищувало аналогічний показник у групі хворих на COVID-19 без анемії – 
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10,2±1,9 днів (p<0,05) відповідно. У хворих на COVID-19 з супутньою легкою 

анемією тривалість перебування в стаціонарі становила в середньому 12,4±1,6 днів. 

Тривалість стаціонарного лікування пацієнтів з супутньою анемією середнього 

ступеня тяжкості становила 15,3±2,1 днів, а за наявності тяжкої анемії цей показник 

досягав 17,6±2,9 днів (рис. 3.3.4). Виявлені закономірності вказують на істотний 

вплив дефіциту гемоглобіну на особливості клінічного перебігу COVID-19. 

Встановлені закономірності свідчать про те, що анемія різного ступеня тяжкості 

погіршує перебіг COVID-19 та призводить до подовження часу перебування хворого 

в стаціонарі. На нашу думку виявлені зміни можна пояснити наступним чином. 

Відомо, що анемія зумовлює зниження транспорту кисню до тканин, є причиною 

розвитку гемічної гіпоксії, що в умовах ураження дихальної системи вірусом SARS-

CoV-2 призводить до посилення існуючої тканинної гіпоксії. У пацієнтів на 

коронавірусну хворобу із супутнім зниженням рівня гемоглобіну зростає ризик 

розвитку дихальної недостатності, а отже і збільшується потреба у додатковій 

респіраторній підтримці. Такі обставини істотно ускладнюють перебіг основного 

захворювання, відтерміновують одужання та потребують продовженого клінічного 

моніторингу в умовах стаціонару. 

 

Висновки до розділу 3.3: 

1. При поєднаному перебігу коронавірусної хвороби та анемії встановлено 

вірогідне зростання рівня феритину, що обернено корелювало з концентрацією 

гемоглобіну (p<0,05) та свідчило про функціональну недостатність заліза на тлі 

системної запальної відповіді. 

2. Підвищення рівня прокальцитоніну у пацієнтів із COVID-19 та анемією 

корелювало зі ступенем тяжкості останньої, що свідчить про прямий зв’язок між 

вираженістю анемічної гіпоксії та інтенсивністю системного запалення. 

3. Встановлено, що наявність супутньої анемії супроводжується істотним 

подовженням тривалості стаціонарного лікування (14,8±2,3 днів проти 10,2±1,9 днів 

у пацієнтів без анемії, p<0,05) хворого з коронавірусною хворобою, що вказує на її 

негативний вплив на клінічний перебіг основного захворювання. 
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4. Отримані результати підтверджують необхідність комплексної лабораторної 

оцінки біомаркерів запалення (феритину, прокальцитоніну) при виявленні анемії у 

пацієнтів із COVID-19 з метою уточнення її патогенезу, прогнозування перебігу 

основного захворювання та вибору раціональної терапевтичної стратегії. 
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ВИСНОВКИ 

В результаті виконання магістерської науково-кваліфікаційної роботи 

встановлено, що анемічний синдром є частим супутнім ускладненням у хворих 

на COVID-19, переважно має характер анемії хронічного захворювання, що 

свідчить про його імунозапальний генез. Наявність анемії, особливо середнього 

та тяжкого ступеня, зумовлює тяжчий перебіг коронавірусної інфекції, 

супроводжується підвищенням рівнів прозапальних біомаркерів та асоціюється 

з достовірним подовженням тривалості госпіталізації хворого з приводу 

основного захворювання. 

1. Анемічний синдром приблизно у третині випадків ускладнює перебіг 

коронавірусної хвороби у пацієнтів, що госпіталізовані в стаціонар з інфекцією 

SARS-CoV-2, що свідчить про його високу поширеність серед хворих із тяжким 

перебігом COVID-19. Найчастіше серед проаналізованих історій хвороб був 

виявлений легкий (45,5%) та середній (32,6%) ступені тяжкості супутнього 

анемічного синдрому, що, ймовірно, можна пояснити своєчасною діагностикою 

анемії та ефективним коригуванням зниженого рівня гемоглобіну у вказаної 

категорії пацієнтів, що запобігає її прогресуванню до тяжкого ступеня. 

2. Частота виявлення анемії середнього та тяжкого ступеня при COVID-19 була 

суттєво вищою у пацієнтів літнього віку (60-68 років), що імовірно може бути 

обумовлено віковими змінами нормального гематопоезу, метаболізму заліза, 

зниженням чутливості до еритропоетину та вищою частотою хронічної 

супутньої патології у хворих старших вікових груп. 

3. Наявність анемії у пацієнтів з COVID-19 асоціювалася з істотним зростанням 

частоти вірусно-бактеріальної пневмонії – 72% проти 38% у пацієнтів без анемії, 

що дозволяє розглядати анемію як можливий додатковий фактор ризику 

розвитку легеневих ускладнень. Це може бути зумовлено порушенням 

оксигенації легеневої паренхіми в умовах анемічної гіпоксії, розвитком 

гіпоксичного ушкодження альвеол та прогресуванням дихальної недостатності. 

4. Серед проаналізованих історій хвороб анемії у більшості випадків носила 

нормоцитарний та нормохромний характер (понад 83% випадків), що свідчить 
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про переважно імовірно запальний характер анемії у хворих на COVID-19. Це 

підтверджується підвищеним рівнем феритину на тлі зниженого рівня 

сироваткового заліза та зниженої загальної залізозв’язувальної здатності 

сироватки крові, що в сукупності є ознаками функціонального дефіциту заліза, 

характерного для анемії хронічного захворювання. 

5. Анемія у хворих на COVID-19 асоціювалась зі статистично значущим 

збільшенням тривалості госпіталізації (14,8±2,3 днів проти 10,2±1,9 днів, p<0,05) 

пацієнтів з приводу основного захворювання, що корелювало із зростанням 

ступеня тяжкості анемії. Виявлена залежність пояснюється поглибленням 

гіпоксії на тлі анемічного синдрому, вищою частотою супутньої коморбідності, 

порушенням імунної відповіді та підвищеним ризиком розвитку ускладнень. 

Крім того, виявлене зростання рівня прокальцитоніну зі зниженням рівня 

гемоглобіну вказує на взаємозв’язок між анемією та інтенсивністю запального 

процесу, що обумовлює клінічну тяжкість стану пацієнтів. 

 

З огляду на отримані результати дослідження: 

- Анемію слід розглядати як клінічно значущий супутній стан у пацієнтів 

з COVID-19, що асоціюється з погіршенням перебігу захворювання та 

потребує обов’язкової уваги під час обстеження 

- У разі виявлення анемічного синдрому у хворих на коронавірусну 

інфекцію необхідно проводити повноцінне обстеження пацієнтів для 

встановлення його ймовірного патогенетичного механізму з метою 

уточнення клінічного діагнозу. 

- Тактика ведення пацієнтів із COVID-19 повинна включати активне 

виявлення, моніторинг та цілеспрямоване лікування анемічних станів 

відповідно до їх етіології та ступеня тяжкості 
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