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Клінічні прояви негоспітальної пневмонії у 
пацієнтів із коронавірусною хворобою (COVID-19): 
огляд літератури
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Негоспітальна пневмонія при COVID-19 характеризується різноманітними клінічними особливостями – від по-
чаткових симптомів, подібних до перебігу неускладненої коронавірусної інфекції, до характерних респіраторних 
проявів, зокрема задишки та кашлю, а також специфічних радіологічних ознак, виявлених на рентгенограмі й 
комп’ютерній томографії (КТ) органів грудної клітки. Динаміка розвитку симптомів може слугувати орієнтиром 
для визначення стадії захворювання та прогнозування перебігу пневмонії. Порівняння з іншими формами негоспі-
тальної пневмонії виявляє як спільні, так і відмінні риси, зокрема унікальні симптоми, як-от втрату нюху та смаку, 
а також характерні патерни ураження легень за даними КТ.
Клінічні прояви можуть відрізнятися між певними групами пацієнтів, зокрема в осіб літнього віку, в яких захворю-
вання може мати атиповий перебіг. Чоловіки мають вищий ризик інфікування, у них частіше спостерігаються тяжкі 
симптоми, високий рівень запалення, тяжкі випадки пневмонії, госпіталізації у відділення інтенсивної терапії та 
летальні наслідки. Вплив супутніх захворювань на смертність від COVID-19 є більш вираженим у жінок, особливо 
несприятливим є вплив деменції та серцевої недостатності на ризик летального наслідку від COVID-19.
Розпізнавання клінічних особливостей є важливим для своєчасної діагностики, ухвалення обґрунтованих рішень щодо 
лікування та покращення клінічних результатів у пацієнтів із негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID-19. 
Необхідні подальші дослідження для глибшого розуміння та оптимізації лікування цього складного захворювання.
Ключові слова: COVID-19, негоспітальна пневмонія, клінічні прояви захворювання, коморбідні стани, SARS-CoV-2.

Clinical signs of community-acquired pneumonia in patients with coronavirus disease (COVID-19): 
literature review
T. K. Sahaidak, N. O. Skorokhodova, O. S. Komissarova

Community-acquired pneumonia in COVID-19 presents with various clinical features, ranging from initial symptoms 
similar to uncomplicated coronavirus infection to typical respiratory manifestations such as dyspnea and cough, as well as 
specific radiological findings on X-ray examination and computed tomography (CT) of the chest. Monitoring the evolution 
of symptoms may facilitate assessment of disease stage and prognosis of pneumonia. Comparison with other forms of 
community-acquired pneumonia reveals both similarities and differences, including unique symptoms such as anosmia and 
ageusia, and characteristic lung involvement patterns on CT.
Clinical manifestations may differ in certain patient groups, particularly the elderly, where the disease may have an atypical course. 
Men are at higher risk of infection and more frequently present with severe symptoms, elevated levels of inflammation, severe 
pneumonia, admissions to intensive care units, and mortality. The impact of comorbidities on COVID-19-related mortality is more 
pronounced in women, with dementia and heart failure having a particularly adverse impact on the risk of death from COVID-19.
Recognition of clinical features is crucial for timely diagnosis, informed treatment decisions, and improved outcomes in 
individuals presenting with COVID-19-related community-acquired pneumonia. Further research is warranted to enhance 
understanding and optimize the management of this complex condition.
Keywords: COVID-19, community-acquired pneumonia, clinical signs, comorbid conditions, SARS-CoV-2.

Пандемія COVID-19 підкреслила важливість розу-
міння специфічних клінічних характеристик негос-

пітальної пневмонії, асоційованої з цією інфекцією, для 
забезпечення точної діагностики, ефективного лікуван-
ня та диференціації від інших видів пневмоній [1].

Легеневе ушкодження при COVID-19 супрово-
джується гіпоксемією, що виникає внаслідок ексуда-
ту, альвеолярного набряку, які пов’язані з пошкоджен-
ням мікросудин і внутрішньосудинними тромбами. 
Зниження перфузії та вентиляції в капілярному руслі 
спричиняє гіпоксичну легеневу вазоконстрикцію, зу-

мовлює агрегацію тромбоцитів із підвищенням ризи-
ку утворення тромбів. Усе це зумовлює несприятливі 
наслідки COVID-19 [2].

COVID-19 уражає багато органів і систем: переду-
сім – легеневу та серцево-судинну, а також шлунко-
во-кишковий тракт (ШКТ), центральну та периферич-
ну нервову систему, сечостатеву систему, ендокринну 
систему, печінку, селезінку, шкіру та кров. Найбільш 
частими клінічними проявами є: лихоманка, сухий ка-
шель, задишка та втомлюваність. Інші симптоми вклю-
чають головний біль, міалгію та артралгію, озноб, за-
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кладеність кон’юнктиви й носа, біль у горлі, нудоту та 
блювання, діарею й кровохаркання. Тяжкість перебігу 
захворювання залишається непередбачуваною [3].

Коронавірусна хвороба 2019 (COVID-19) харак-
теризується високою контагіозністю, різноманітними 
клінічними проявами та тривалим інкубаційним періо-
дом. Крім ураження дихальної системи, вона чинить 
негативний вплив на серцево-судинну систему, спри-
чиняючи як гострі ураження міокарда, так і хронічне 
ураження серцево-судинної системи [4].

Основні симптоми COVID-19 включають кашель, 
задишку, озноб, тремор, біль у м’язах, головний біль. 
У частини пацієнтів також відзначаються аносмія та 
агевзія, ринорея, закладеність носа, біль у горлі, кон’юнк- 
тивіт, біль у грудях, кровохаркання, дезорієнтація, за-
паморочення, відсутність апетиту, нудота, блювання, 
пронос. На 3-ю – 5-ту добу може розвинутися пнев-
монія, яка характеризується лихоманкою  (99%), вто-
мою  (70%), сухим кашлем  (59%), анорексією  (40%), 
міалгіями (35%), задишкою (31%), виділенням мокро-
тиння (27%) та двосторонніми інфільтратами на рент-
генограмах грудної клітки [5].

Інфекція нижніх дихальних шляхів є одним із по-
ширених проявів захворювання, а саме патофізіологія 
легень відповідальна за більшість летальних випадків. 
Клінічно у пацієнтів часто спостерігається «грипопо-
дібне захворювання». Однак у більшості випадків та-
кож наявна задишка, що не так часто трапляється при 
звичайному грипі [6].

COVID-19 має такі характерні ознаки пневмонії, як 
лихоманка, респіраторний дистрес і кашель, що усклад-
нює диференціацію з іншими типами пневмонії. Існу-
ють й унікальні клінічні ознаки пневмонії COVID-19, 
зокрема нюхова та смакова дисфункція, лімфопенія [1].

Ранніми клінічними й лабораторними ознаками 
пневмонії COVID-19 є лихоманка низького або се-
реднього ступеня, сухий кашель і втома за наявності 
нормальної кількості лейкоцитів, зниженої кількості 
лімфоцитів і підвищеного рівня С-реактивного біл-
ка  (СРБ) високої чутливості. Початкові результати 
комп’ютерної томографії (КТ) являють собою плямис-
ті прояви матового скла з/без консолідації, що включає 
кілька часток, переважно в периферійній зоні з озна-
ками ореолу, судинним потовщенням, малюнком «бо-
жевільного мощення» або повітряної бронхограми [7].

Пневмонія при COVID-19 може проявлятися ано-
маліями на КТ-зображенні грудної клітки навіть у 
безсимптомних пацієнтів зі швидким переходом від 
вогнищевих односторонніх до дифузних двосторонніх 
матових помутнінь, які прогресують до консолідацій 
або супроводжуються ними протягом 1–3 тиж. Поєд-
нання оцінки характеристик візуалізації з клінічними 
та лабораторними результатами може полегшити ран-
ню діагностику пневмонії COVID-19 [8].

Вторинну організовану пневмонію слід розглядати 
як частину диференційної діагностики у пацієнтів із 
пневмонією при COVID-19, особливо за наявності по-
стійних або рецидивуючих респіраторних симптомів і 
постійних рентгенологічних особливостей легеневого 
інфільтрату навіть під час фази одужання. Як і при ін-
ших вірусних інфекціях, вторинна пневмонія в умовах 

COVID-19 являє собою імунологічний процес після 
первинної інфекції, що пояснює сприятливу відповідь 
на імуносупресивну терапію кортикостероїдами. Вто-
ринна організована пневмонія значно частіше трапля-
ється при інфікуванні COVID-19 [9].

Ретроспективне дослідження 356  пацієнтів, госпі-
талізованих до пульмонологічного відділення в пері-
од із вересня 2020 р. по грудень 2021 р. з пневмонією, 
спричиненою COVID-19, підтвердженою методом ПЛР 
у реальному часі, продемонструвало, зокрема, що ка-
шель (64,7%) та задишка (75,1%) були двома найпоши-
ренішими симптомами. Порогове значення для підви-
щеного співвідношення нейтрофілів/лімфоцитів (NLR) 
становило 6,8. Підвищений рівень цього показника ви-
явлено у 176 (51,9%) пацієнтів. Цей параметр був асо-
ційований з ожирінням (p = 0,025), високим рівнем по-
треби в інтенсивній терапії та загостренням хронічних 
респіраторних захворювань. Рівень СРБ > 100 мг/л та 
підвищені значення лактатдегідрогенази  (ЛДГ) пози-
тивно корелювали з підвищеним NLR [10].

У когортному дослідженні, проведеному упродовж 
2021–2023 рр. серед 204 хворих на COVID-19, госпі-
талізованих до інфекційного відділення Комунального 
некомерційного підприємства  «Уманська центральна 
міська лікарня», встановлено, що реактивна відповідь 
нейтрофільних гранулоцитів (НГ) була вищою у хво-
рих на COVID-19 – носіїв:

–	 дикого G-алеля  (особливо GG-генотипу) гена 
FGB (rs1800790) – на 60,0% (р = 0,007);

–	 TT-генотипу гена  TMPRSS2  (rs12329760) – на 
41,38% (р = 0,012);

–	 дикого Т-алеля гена  NOS3  (rs2070744) – на 
29,87% (р = 0,046).

Тяжчий перебіг COVID-19, а також, меншою мірою, 
помірний, супроводжувалися зниженням рівня клітинної 
неспецифічної резистентності – на 34,33% (p < 0,001), 
неспецифічною реактивністю і реактивною відповіддю – 
на 45,34% (р = 0,002) і 15,02%, відповідно. Це вказувало 
на гіршу реакцію організму на ендо- і екзоінтоксика-
цію при COVID-19, що підтверджувалося зниженими 
лейкоцитарними індексами інтоксикації – на 29,56–
41,50%  (р  ≤  0,049–0,003). Супутня патологія значно 
ускладнювала клінічний і лабораторний перебіг захво-
рювання: найнижча клітинна реактивність із найвищою 
реактивною відповіддю НГ спостерігалася за наявності 
коморбідності із серцево-судинною патологією на тлі 
більш вираженої ендогенної інтоксикації [11].

Перехресне описове дослідження 525  госпіталізо-
ваних симптоматичних пацієнтів із COVID-19 у Цен-
тральній федеральній лікарні в Дубаї (ОАЕ) в період із 
березня по серпень 2020 р. встановило, що найпошире-
нішими симптомами під час госпіталізації були: лихо-
манка (340; 65%), кашель (296; 56%) та задишка (243; 
46%). Більшість лабораторних показників залишалися 
в межах норми, проте 184 (35%) пацієнти мали лімфо-
пенію, 43 (8%) – нейтрофільоз, 116 (22%) – подовже-
не міжнародне нормалізоване співвідношення  (INR), 
а 317 (60%) – підвищений рівень D-димеру. На рент-
генограмі грудної клітки консолідація виявлялася у 
334  (64%)  пацієнтів, а на КТ – у 354  (68%)  хворих. 
Гостре ураження серця діагностоване у 124 (24%) паці-
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єнтів, гостре ураження нирок – у 111 (21%), ураження 
печінки – у 101 (19%), гострий респіраторний дистрес-
синдром – у 155 (30%), ацидоз – у 118 (22%), септичний 
шок – у 93 (18%). У підсумку 150 (29%) пацієнтів потре-
бували госпіталізації у відділення інтенсивної терапії, а 
103 (20%) – штучної вентиляції легень (ШВЛ) [12].

Найпоширенішими клінічними проявами були га-
рячка  (76,8%) та кашель  (53,3%), а супутніми захво-
рюваннями – патологія серцево-судинної системи. 
Симптоми з боку ШКТ відзначалися у 61,2% пацієн-
тів. Безсимптомними були 2,9% хворих. На КТ виявле-
но матове помутніння у більшості пацієнтів (72,6%) та 
консолідацію – у 30,9%. У більшості хворих спостері-
галася лімфопенія (72,3%) та гіпопротеїнемія (71,6%). 
Близько 20% пацієнтів мали порушення функції пе-
чінки. Хворі з тяжким перебігом захворювання мали 
значно більш виражені лабораторні аномалії, зокрема 
аномальну кількість лімфоцитів і рівень СРБ, прокаль-
цитоніну, аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамі-
нотрансферази (АСТ), D-димеру та альбуміну [13].

Детальне клінічне дослідження 140  госпіталізова-
них пацієнтів із COVID-19 свідчить про те, що еозино- 
пенія в поєднанні з лімфопенією може слугувати по-
тенційним діагностичним маркером. Найпоширенішою 
ознакою радіологічного дослідження було двобічне ма-
тове або часткове помутніння (89,6%). Алергічні захво-
рювання, астма та хронічне обструктивне захворювання 
легень  (ХОЗЛ) не є факторами ризику інфікування 
SARS-CoV-2. Літній вік, велика кількість супутніх за-
хворювань і більш виражені лабораторні зміни асоцію-
валися з тяжким перебігом хвороби [14].

Пневмонії, не пов’язані з COVID-19, включали цито-
мегаловірусну, грип А та грип В. Лихоманка та кашель 
були найпоширенішими клінічними симптомами чоти-
рьох типів вірусних пневмоній. Порівняно з хворими на 
COVID-19, у пацієнтів без COVID-19 частіше спостері-
галися втома, біль у горлі, стиснення в грудній клітці. 
Крім того, у хворих із цитомегаловірусною пневмонією 
частка синдрому набутого імунодефіциту  (СНІД) та 
лейкопенії була високою. Порівняння візуалізаційних 
даних чотирьох вірусних пневмоній продемонструвало, 
що легеневі ураження при COVID-19 частіше виникали 
в периферичних і нижніх частках обох легень, тоді як 
при цитомегаловірусній пневмонії – поширені дифузно. 
Порівняно з пневмоніями, не пов’язаними з COVID-19, 
пневмонія при COVID-19 частіше проявлялася у ви-
гляді матового помутніння, інтралобулярного інтерсти-
ціального потовщення, судинного потовщення та ознак 
ореолу. Крім того, на ранній стадії COVID-19 рідко від-
значаються велика консолідація, фіброзні смуги, суб-
плевральні лінії, малюнок «божевільного мощення» та 
«дерева в бруньках», середостінна лімфаденопатія, по-
товщення плеври й плевральний випіт [15].

Легеневі інфекції різної вірусної етіології зазвичай 
демонструють схожі симптоми, особливо на ранніх 
стадіях захворювання, хоча ознаки й симптоми можуть 
відрізнятися у різних пацієнтів. Клінічні прояви є різ-
номанітними, але можуть суттєво накладатися. По-
рівняння симптомів COVID-19 і грипозної пневмонії 
виявило, що найпоширенішими клінічними проявами 
були лихоманка, кашель і нездужання. Іншими симп-

томами, про які часто повідомлялося, були: виділення 
мокротиння, ринорея, задишка, головний біль, нудота 
й блювання, біль у грудях, втома, біль у горлі та діарея. 
Хоча діапазон симптомів при COVID-19 і грипі H1N1 
є подібним, частка пацієнтів із тяжким перебігом за-
хворювання значно відрізняється, а частка тяжкого та 
критичного перебігу інфекції при COVID-19 є вищою, 
ніж очікувалося для інфекції грипу [16].

Більшість уражень у пацієнтів із COVID-асоційо- 
ваною пневмонією локалізується в периферичній зоні 
та поблизу плеври, тоді як при пневмонії, спричине-
ній вірусом грипу, частіше відзначаються мукоїдні 
ущільнення та плевральний випіт. Однак диференці-
ювання між пневмонією при COVID-19 та пневмоні-
єю, спричиненою вірусом грипу, у клінічній практиці 
залишається складним [17].

Пацієнти з COVID-19 мали двобічне ураження ле-
гень, тоді як у 89,47% хворих відзначали численні пля-
ми та непрозорість КТ-зображень грудної клітки. Най-
поширенішими симптомами були висока температура 
та кашель. При COVID-19 спостерігалися аномальні 
лабораторні тести, зокрема показники АСТ, АЛТ. Під 
час госпіталізації ураження печінки з розвитком ци-
толітичного синдрому виявлено у 45,5%  хворих на 
COVID-асоційовану пневмонію, що частіше виникало 
в разі виникнення кисневої залежності [18, 19].

Клінічні симптоми та ступінь тяжкості COVID-19 
можуть відрізнятися залежно від варіанта вірусу. Напри-
клад, варіант «Омікрон» виявляв нижчий ризик тяжкої 
пневмонії та КТ-ознак ураження, ніж варіант «Дельта». 
Найпоширенішими КТ-ознаками пневмонії, спричине-
ної COVID-19, є помутніння за типом матового скла з 
потовщенням міждолькової перегородки або без нього, 
консолідацією або комбінацією обох, зазвичай локалізо-
ваних у периферичних ділянках легень і часто в пери-
бронхіальних зонах, що можуть прогресувати до органі-
зованої пневмонії [20].

Встановлено певні закономірності КТ-ознак: симп-
том матового скла реєструвався в середньому у 88,0% 
хворих, ущільнення паренхіми у вигляді консоліда-
цій – у 31,8%, також спостерігається їх поєднання. Рід-
ше фіксуються ретикулярні зміни внаслідок потовщен-
ня міжчасточкових перетинок, ознака ореолу, малюнок 
«божевільного мощення» [21].

У частини пацієнтів відзначаються лише легкі ко-
роткочасні симптоми, тоді як в інших розвивається 
тяжке захворювання, що призводить до гострого респі-
раторного дистрес-синдрому, що, своєю чергою, вимагає 
тривалого перебування у відділеннях інтенсивної тера-
пії. Рентгенологічно початкова стадія характеризується 
вірусною пневмонією легкого ступеня вираженості. В 
окремих випадках початок імунної відповіді призводить 
до гострого ураження легень з організованою пневмо-
нією та дифузним альвеолярним ураженням. Захворю-
вання середнього й тяжкого ступеня пов’язане з високою 
частотою тромбоемболії легеневої артерії, переважно пе-
риферичною, асоційованою з пошкодженням ендотелію, 
тривалим постільним режимом і коагулопатією [22].

Патогенез коагулопатії, пов’язаної з COVID-19, є 
складним. Він включає активацію макрофагів, виник-
нення цитокінового шторму, активацію тромбоцитів 
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й ендотеліальних клітин, що зрештою призводить до 
включення внутрішніх і зовнішніх шляхів коагуляції. 
Встановлено підвищений ризик тромбоемболії, асоці-
йованої з COVID-19, а профілактична антикоагуляція 
покращує результати лікування та прогноз у госпіта-
лізованих пацієнтів. Проблемним залишається питан-
ня вибору антикоагулянта і моменту початку терапії. 
Під час його призначення клініцист має враховувати 
не лише біохімічні коагуляційні параметри (підвищені 
рівні D-димеру й фібриногену, низький рівень анти-
тромбіну), які є ціллю для лікування антикоагулянта-
ми, а й ризики виникнення кровотечі [23].

Похилий вік, зниження кількості лімфоцитів і під-
вищення рівня D-димеру є важливими ознаками тяж-
кого перебігу COVID-19. Клініцисти мають зосереди-
тися на цих характеристиках для раннього виявлення 
пацієнтів високого ризику. Застосування шкали оцінки 
ризику розвитку тромбоемболічних ускладнень дозво-
лить лікарю зменшити частоту виникнення ускладнень 
і запобігти летальним наслідкам [24, 25].

У хворих на COVID-19 із пневмонією найчасті-
шими супутніми захворюваннями були: хронічна сер-
цево-судинна патологія  (63,4%), ожиріння  (28,5%), 
ендокринна патологія (26,0%) та дисциркуляторна ен-
цефалопатія (23,6%). У пацієнтів, які померли, частіше, 
ніж у тих, хто одужав, діагностували ішемічну хворобу 
серця із серцевою аритмією, ожиріння, ендокринні за-
хворювання  (переважно цукровий діабет  (ЦД)), дис-
циркуляторну енцефалопатію [26–29].

Пацієнти з ЦД, які перенесли COVID-19, частіше на-
лежали до старшої вікової групи, чоловічої статі, демон-
стрували більшу частоту виникнення лімфопенії та ней-
трофільозу й вищі рівні феритину. Крім того, хворі з ЦД 
відзначали лихоманку та задишку, демонстрували біль-
шу двосторонню консолідацію повітряного простору й 
помутніння на рентгенівських знімках грудної клітки та 
КТ порівняно з пацієнтами без нього. Також повідомля-
лося про вищий відсоток критичних випадків, госпіталі-
зацій і смертності від COVID-19. Це супроводжувалося 
підвищенням рівнів СРБ, прокальцитоніну та ЛДГ [30].

Нещодавні дослідження виявили значущий зв’язок 
між COVID-19 та нейродегенеративними розладами, 
зокрема деменцією, хворобою Паркінсона та розсіяним 
склерозом. На експериментальних моделях тварин 
було підтверджено, що SARS-CoV-2 здатен інфікувати 
різні ділянки головного мозку, включно зі стовбуром. 
Це пояснюється тим, що вірус може проникати без-
посередньо через нюхові нерви, коли глікопротеїновий 
шип вірусу зв’язується з рецепторами ACE2. Ці рецеп-
тори знаходяться в різних ділянках головного мозку, 
зокрема в дофамінових нейронах смугастого тіла та 
кардіореспіраторних центрах довгастого мозку [31].

За даними J. Cao et al., у пацієнтів літнього віку час-
то відзначали гіпертонію (44 особи; 46%), ЦД (36; 38%) 
та інші супутні захворювання. Найбільш поширеними 
клінічними симптомами були: лихоманка  (66%), ка-
шель (52%) та слабкість (45%). Безсимптомний перебіг 
коронавірусної хвороби частіше відзначали у молодих 
пацієнтів  (15%), ніж у хворих похилого віку  (2%). У 
142 (78%) пацієнтів відмічалося зниження рівня лімфо-
цитів, у 55  (30%) – збільшення кількості нейтрофілів,  

у 15 (8%) – зменшення кількості нейтрофілів, у 31 (17%) – 
збільшення кількості лейкоцитів, у 40  (22%) – змен-
шення кількості лейкоцитів, у 151  (83%) – підвищен-
ня рівня СРБ. Зміни в легенях, зокрема помутніння та 
консолідація, відносно часто спостерігаються у пацієнтів 
літнього віку. Наявність супутніх захворювань у цих хво-
рих підвищує ймовірність розвитку тяжкої пневмонії. 
Однак помутніння за типом матового скла частіше фік-
сується у молодих пацієнтів. Широке ураження часток 
легень частіше відзначалося в групі пацієнтів літнього 
віку. Ці відмінності свідчать про те, що клінічні симпто-
ми та візуалізаційні прояви у людей похилого віку більш 
виражені, що вказує на важливу роль віку, статі та супут-
ніх захворювань як чинників, що впливають на тяжкість 
перебігу COVID-19 і результати лікування [32].

До відносно поширених ускладнень COVID-19 із 
пневмонією належать спонтанний пневмоторакс і пнев-
момедіастинум, які можуть виникати внаслідок розриву 
стінок альвеол або як результат баротравми у пацієн-
тів, що перебувають на ШВЛ. Суперінфекція, частіше 
бактеріальна і рідше грибкова, здебільшого виникає у 
хворих із тяжким перебігом хвороби  [22]. Такі інфек-
ції можуть суттєво впливати на клінічну картину та 
рентгенологічні відхилення у пацієнтів, ще більше по-
гіршуючи клінічний результат і ускладнюючи диферен-
ційну діагностику. Оскільки тромботичні, запальні та 
медикаментозні ускладнення також можуть спровоку-
вати гостру зміну статусу пацієнта з COVID-19, рання 
візуалізація часто відіграє життєво важливу роль у ви-
значенні причини погіршення стану хворого та моніто-
рингу результатів пацієнта. Хоча про загальні рентге-
нологічні результати інфекції COVID-19 зараз широко 
відомо, менш відомими залишаються клінічні прояви та 
результати візуалізації інфекційних ускладнень. Наяв-
ність нових ущільнень або кавітації має спонукати до 
подальшого обстеження пацієнта з метою виключення 
опортуністичної інфекції [33].

COVID-асоційована пневмонія у пацієнтів літнього 
віку продемонструвала більшу частоту супутніх захво-
рювань, ускладнень і атипових клінічних проявів. Ця 
група пацієнтів характеризувалася більшою поширеніс-
тю тютюнопаління, артеріальної гіпертензії та ішемічної 
хвороби серця. Порушення пам’яті також частіше тра-
плялися в літньому віці. Натомість лихоманка, агевзія 
та артроміалгія були менш вираженими. Водночас у цієї 
групи спостерігалися підвищені рівні D-димеру й білі-
рубіну. Також частіше фіксувалися кровотечі як усклад-
нення та функціональна ниркова недостатність [34].

Чоловіки мають вищий ризик інфікування COVID-19, 
тяжкого перебігу захворювання, госпіталізації у відділен-
ня інтенсивної терапії та смертності. Відносні ризики 
інфікування, тяжкості перебігу захворювання та леталь-
ного наслідку для чоловіків (порівняно з жінками) про-
демонстрували часові тенденції з нижчими відносними 
ризиками інфікування та тяжкості захворювання й ви-
щим відносним ризиком смертності на початку пандемії, 
порівняно із закінченням цього періоду [35].

У чоловіків частіше спостерігалися симптоми, мар-
кери запалення та тяжкі випадки пневмонії COVID-19. 
Порівняно з жінками, чоловіки частіше мали тяжкі ви- 
падки пневмонії COVID-19 із вищим рівнем десатурації 
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(SpO2  <  90%) та більшою потребою в надходжен-
ні кисню (> 6 л/хв). Тютюнопаління й ХОЗЛ були 
більш поширеними серед чоловіків. Артроміалгію, 
агевзію та анорексію частіше діагностували у чоло-
віків, ніж у жінок. Крім того, рівні СРБ, нейтрофілів, 
аланінтрансамінази, креатинфосфокінази загальної, 
ЛДГ, глюкози натщесерце, фібриногену і феритину 
були вищими у чоловіків [36].

Найбільш поширеними ознаками й симптомами у 
пацієнтів у відділенні інтенсивної терапії були: сухий 
кашель, міалгія, задишка, дискомфорт у ШКТ, патоло-
гічні зміни на рентгенограмі грудної клітки, а також 
високий відсоток гіпертензії та ХОЗЛ як провідних су-
путніх патологій. Показники загального аналізу крові 
були достовірно порушеними у тяжкохворих, тоді як 
коагуляційний профіль і рівень D-димеру були досто-
вірно підвищеними у пацієнтів із легкою та середньою 
формою перебігу хвороби. Рівні сироваткового креати-
ніну і ЛДГ були достовірно підвищеними у пацієнтів, 
які не перебували у відділенні інтенсивної терапії, тоді 
як підвищені концентрації загального білірубіну, СРБ 
і феритину спостерігалися у хворих, які перебували у 
відділенні інтенсивної терапії [37].

Масштабний аналіз підтвердив значущу роль су-
путніх захворювань у смертності від COVID-19. Ри-
зик летального наслідку суттєво зростав зі збільшен-
ням кількості супутніх патологій. Слід зазначити, що 
середнього ступеня та тяжкі захворювання печінки, 
деменція, метастатичні солідні пухлини, застійна сер-
цева недостатність та інфаркт міокарда становлять 
так звану «п’ятірку» найбільш смертельних факторів 
у пацієнтів із COVID-19. Хоча вища смертність від 
COVID-19 може бути спричинена більшим тягарем 
супутніх захворювань у чоловіків, наш аналіз проде-
монстрував, що вплив супутніх захворювань на ле-
тальність від COVID-19 є більш вираженим у жінок. 
Результати аналізу щодо несприятливого впливу де-
менції та серцевої недостатності у жінок узгоджуються 
з попереднім звітом з Італії, що підкреслює критичну 
роль цих двох станів у прогнозуванні летальних на-
слідків від COVID-19, особливо серед жінок [38].

Трансплантація солідних органів, деменція, хро-
нічна хвороба нирок, тяжкі психічні захворювання, 
серцево-судинні захворювання, гіпертонія, ХОЗЛ, 
онкопатологія, ЦД, ревматоїдний артрит, ВІЛ та аст-
ма були асоційовані зі смертністю або тяжким пере-
бігом захворювання [39].

На смертність пацієнтів віком ≥ 65 років, госпіталізо-
ваних із діагнозом коронавірусної пневмонії (COVID-19), 
суттєво впливали наявність злоякісних новоутворень, 
задишка, підвищений  NLR, високі рівні СРБ, ЛДГ, 
креатиніну, а також низький рівень сатурації (SpO2) 
при госпіталізації. Водночас встановлено, що застосу-
вання азитроміцину є захисним фактором від леталь-
ного наслідку [40].

Серед пацієнтів у критичному стані з лабораторно 
підтвердженим COVID-19, госпіталізованих до від-
ділень інтенсивної терапії в Ломбардії  (Італія), пере-
важали чоловіки літнього віку. Значна частина з них 
потребувала ШВЛ та високого рівня PEEP (позитив-
ного тиску в кінці видиху – Positive End-Expiratory 

Pressure), а рівень смертності у відділенні інтенсивної 
терапії становив 26% [41].

Лімфопенія, нейтрофільоз і тромбоцитопенія були 
вираженішими у пацієнтів, які не вижили. У них та-
кож спостерігалися підвищені рівні СРБ, АСТ, кре-
атиніну, феритину, тропоніну  І, сечовини, магнію 
та калію. Крім того, сироваткові рівні IL-10, CCL2, 
CXCL9 і CXCL10 були значно вищими в групі по-
мерлих. Ці зміни в досліджуваних біомаркерах були 
пов’язані з підвищенням рівня смертності пацієнтів 
із тяжкою формою COVID-19. Наявність кардіопатії, 
рівень ЛДГ ≥ 345 МО/л і вік ≥ 65 років асоційовані з 
вищим ризиком летального наслідку під час госпіта-
лізації з COVID-19 [42–44].

Профіль померлих пацієнтів із COVID-19, які не 
були госпіталізовані в реанімацію, був подібним до того, 
який спостерігався у звичайній медичній практиці до 
пандемії. Основними обмежувальними факторами для 
госпіталізації були вік і тяжкість супутньої патології, 
особливо деменції та активної онкопатології [45].

Рівень смертності серед тяжкохворих пацієнтів із 
пневмонією SARS-CoV-2 залишається високим. Час 
виживання в групі померлих, як правило, обмежується 
1–2 тиж. після надходження у відділення інтенсивної 
терапії. Пацієнти похилого віку  (>  65  років) із су-
путніми захворюваннями та гострими респіраторни-
ми вірусними інфекціями мають підвищений ризик 
смертності. Тяжкість перебігу пневмонії SARS-CoV-2 
створює суттєве навантаження на ресурси інтенсивної 
медичної допомоги в лікарнях [46].

Пацієнти з тяжкою формою COVID-асоційованої 
пневмонії мали більший відсоток аномальних показни-
ків спірометрії та гірші результати в тесті 6-хвилинної 
ходьби порівняно з хворими з легким перебігом захво-
рювання. Тривале спостереження за пацієнтами після 
одужання від інфекції SARS-CoV-2 має важливе зна-
чення, особливо в групах із тяжкою пневмонією [47].

Пацієнти, які перенесли COVID-асоційовану пнев-
монію, мають значне погіршення дифузійної здатнос-
ті та якості життя через 6  тиж. після виписки з лі-
карні. За даними S. van der Sar-van der Brugge et al., 
обмеження дифузії (DLCOc  <  80% прогнозованого 
значення) (Diffusing Capacity of the Lungs for Carbon 
Oxide, corrected) виявлено в 66 (71,7%) із 92 випад-
ків, обструкцію – у 26 (25,7%) зі 101 і рестрикцію – у 
21 (21,2%) із 99. Дифузійна здатність була значно ниж-
чою у випадках після тяжкої пневмонії. Крім того, рів-
ні депресії та тривоги за шкалою HADS ≥ 8 (Hospital 
Anxiety and Depression Scale) виявлені у 16,6% і 
12,5% пацієнтів відповідно. У всіх доменах за шкалою 
SF-36 (Short Form-36), за винятком болю, зафіксовано 
значне порушення. Показники ОФВ1 (об’єм форсова-
ного видиху за 1  с) і DLCOc мали значні позитив-
ні кореляції з показниками mMRC (modified Medical 
Research Council scale) і кількома доменами SF-36, 
особливо фізичним функціонуванням [48].

Через 6 міс. після гострої фази інфекції ті, хто пе-
реніс COVID-19, здебільшого відзначали втому або 
м’язову слабкість, проблеми зі сном, тривожність або 
депресію. У пацієнтів із тяжчим перебігом хвороби 
під час госпіталізації відзначали більш серйозне по-
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рушення легеневої дифузійної здатності та патоло-
гічні зміни грудної клітки, що визначає їх як цільову 
групу для реабілітаційних втручань із метою довго-
строкового одужання [49, 50].

Під час гострої фази COVID-19 та упродовж на-
ступних 12 міс. відбувається ушкодження міокарда й 
судин унаслідок прямого токсичного впливу вірусу, 
імунопатологічних порушень, запального пошкоджен-
ня ендотелію з подальшим розвитком і прогресуван-
ням його дисфункції, що клінічно може проявлятися 
у вигляді порушень ритму, перикардиту, міокардиту, 
серцевої недостатності [51].

Після перенесеного COVID-19 у хворих можуть 
зберігатися слабкість, задишка, кашель та дискомфорт 
у грудній клітці. При цьому спостерігаються порушен-
ня функції зовнішнього дихання, розвиток фіброзу, 
бульозно-емфізематозних змін, бронхоектазів. Причи-
нами формування фіброзу можуть бути тромботичні 
процеси, некротичний капілярит, гіпоксія, цитокіно-
вий шторм. Порушення імунної відповіді, гіперзапа-
лення, ендотеліальна дисфункція й надмірне згортан-
ня крові можуть тривало персистувати й зумовлювати 
розвиток легеневого фіброзу [52].

Вакцини, рекомендовані Всесвітньою організаці-
єю охорони здоров’я до застосування, демонструють 
високу ефективність у профілактиці тяжкого пере-
бігу COVID-19, запобігають випадкам госпіталізації 
у зв’язку з COVID-19 та зменшують ризик смер-
тельних наслідків. Наприклад, ефективність вакци-
ни Ad26.CoV2.S (Janssen) щодо захисту від тяжкого 
перебігу хвороби та необхідності госпіталізації стано-
вить 85,4%, а ефективність вакцини BNT162b2 (Pfizer-
BioNTech) після першої дози – 95% [53].

Зафіксовано помірне зниження ефективності вакци-
ни ChAdOx1-S (Oxford-AstraZeneca) та BNT162b2 проти 
госпіталізації та смертності, пов’язаних із COVID-19, піс-
ля 20 тиж. або більше з моменту отримання другої дози. 
Зниження ефективності було більш вираженим у літніх 
людей та осіб із клінічними факторами ризику [54].

Попри повний цикл вакцинації, тяжкий перебіг 
COVID-19 може розвиватися у пацієнтів із відповід-
ними супутніми захворюваннями, особливо імуносу-
пресією та хронічною хворобою нирок. Незалежно від 
статусу імунізації, такі чинники, як літній вік, ХОЗЛ 
та імуносупресія, а також тяжка клінічна картина, були 
предикторами 28-денної летальності [55].

Вакциновані пацієнти з проривом інфекції SARS-
CoV-2, які потребують госпіталізації та мають тяж-
кий перебіг захворювання, зазвичай старшого віку й 
мають більше супутніх захворювань порівняно з не-
вакцинованими. Порівнюючи фактори ризику роз-
витку тяжкого захворювання між невакцинованими 
та вакцинованими, встановлено, що вакцинований 
статус асоціюється зі зниженим ризиком тяжкого 
перебігу COVID-19 серед пацієнтів з індексом маси 
тіла ≥ 30 кг/м2 та помірною кількістю супутніх захво-
рювань, незалежно від віку, що підкреслює важливість 
вакцинації саме в цих вразливих групах [56].

Спалах COVID-19, спричинений новим тяжким 
гострим респіраторним синдромом, варіантом корона-
вірусу SARS-CoV-2, став глобальною кризою в галузі 

охорони здоров’я. Наразі виявлено низку факторів ри-
зику, які потенційно можуть підвищувати захворюва-
ність на COVID-19 серед дорослого населення: літній 
вік, чоловіча стать, супутні захворювання та етнічні 
особливості. Окрім цього, зміни лабораторних показни-
ків, підвищення прозапальних цитокінів, а також роз-
виток ускладнень можуть свідчити про прогресування 
COVID-19 до тяжких і критичних стадій. Здорове й 
раціональне харчування, вакцинація від COVID-19 
та наявність атопічних станів можуть діяти як захис-
ні фактори проти інфекції SARS-CoV-2. Вакцинація 
проти COVID-19 не лише зменшує ризик інфікуван-
ня вразливих груп, але й знижує ймовірність розвитку 
тяжких форм захворювання та смертності [57].

Однією з ключових проблем залишається раннє 
виявлення пацієнтів із COVID-19, в яких може роз-
винутися тяжка пневмонія. На сьогодні, попри наяв-
ність різних прогностичних шкал щодо COVID-19, 
жодна з них не є загальноприйнятою та не використо-
вується в рутинній клінічній практиці на рівні шкали 
CURB-65 (сплутаність свідомості, азот сечовини крові, 
частота дихання, артеріальний тиск і вік ≥ 65 років – 
Confusion, Urea, Respiratory rate, Blood pressure) або 
шкали індексу тяжкості пневмонії  PSI  (Pneumonia 
Severity Index). Це обумовлено варіабельністю клініч-
них проявів та швидким прогресуванням захворюван-
ня, що вимагає ідентифікації біомаркерів і розробки 
більш специфічних моделей для кращого прогнозуван-
ня ризику розвитку тяжкої хвороби [58].

Незалежно від початкової тяжкості захворювання, 
ті, хто переніс COVID-19, мали тривале покращення 
фізичного та психічного здоров’я, причому більшість 
повернулися до своєї початкової роботи протягом 
2 років. Однак тягар симптоматичних наслідків збері-
гався на досить високому рівні. У пацієнтів, які перене-
сли COVID-19, через 2 роки після інфекції загальний 
стан здоров’я залишався значно нижчим порівняно із 
загальною популяцією. Результати дослідження вказу-
ють на те, що існує нагальна потреба у вивченні па-
тогенезу тривалого COVID-19 і розробці ефективних 
заходів для зниження його ризику [59].

Усвідомлення того, як COVID-19 впливає на якість 
життя пацієнтів, може сприяти розробці ефективніших 
стратегій лікування, реабілітації та догляду. Підвищена 
увага до добробуту хворих створює сприятливе середо-
вище, що підвищує прихильність до лікування, пропагує 
звички здорового способу життя та заохочує до участі 
в суспільному житті, що, своєю чергою, є передумовою 
для кращої якості життя та здоров’я [60].

ВИСНОВКИ
1. Негоспітальна пневмонія при COVID-19 характе-

ризується різноманітними клінічними проявами – від 
початкових симптомів, схожих на неускладнену коро-
навірусну інфекцію, до характерних респіраторних про-
явів, як-от задишки та кашлю, а також специфічних ра-
діологічних ознак на рентгенограмі й КТ грудної клітки. 
Динаміка розвитку симптомів дозволяє визначити ста-
дію захворювання та прогнозувати перебіг пневмонії.

2. У порівнянні з іншими формами негоспітальної 
пневмонії COVID-19 має унікальні симптоми – втрату 
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нюху та смаку, а також характерні патерни ураження 
легень на КТ. Клінічні прояви можуть відрізнятися 
в певних групах пацієнтів, зокрема у людей літнього 
віку, в яких захворювання може мати атиповий перебіг.

3. Чоловіки мають вищий ризик інфікування, у них 
частіше спостерігаються вираженість тяжких симпто-
мів, високий рівень запалення, тяжкі випадки пневмонії, 
госпіталізації у відділення інтенсивної терапії й смерт-
ність. Вплив супутніх захворювань на летальність від 

COVID-19 більш виражений у жінок, зокрема неспри-
ятливим є вплив деменції та серцевої недостатності.

4. Розпізнавання клінічних особливостей COVID-19 
є важливим для своєчасної діагностики, ухвалення 
обґрунтованих рішень щодо лікування та покращен-
ня результатів у пацієнтів із негоспітальною COVID-
асоційованою пневмонією. Подальші дослідження необ-
хідні для глибшого розуміння та оптимізації лікування 
цього складного захворювання.
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