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Резюме
Серпень 2021 року в Україні ознаменувався початком катастро-

фічної за рівнем госпіталізації та смертності третьої хвилі COVID-19, 
коли, за даними Міністерства охорони здоров'я, штам Дельта був домі-
нуючим варіантом вірусу. На той час вже було встановлено, що клінічні 
характеристики хворих та рівні маркерів запалення відрізнялися між 
варіантами Дельта та не-Дельта. 

Мета роботи — аналіз антропометричних, клініко-анамнестич-
них та лабораторних характеристик пацієнтів із COVID-19, що потребу-
вали госпіталізації у третю хвилю епідемії в Україні, задля визначення 
предикторів ризику летального виходу. 

Матеріали та методи. В ході ретроспективного одноцентрового 
когортного дослідження вивчалася медична документація 632 дорос-
лих пацієнтів з підтвердженим діагнозом COVID-19, які були госпіталізо-
вані з 01.08.2021 по 31.10.2021 до Комунального некомерційного під-
приємства «Міська клінічна лікарня № 4» Дніпровської міської ради. З 
первинної документації досліджуваних пацієнтів були отримані та про-
аналізовані наступні дані: ступень тяжкості на момент надходження 
згідно COVID-19 Severity Index, демографічні характеристики, супутня 
патологія, симптоми на момент госпіталізації, вітальні ознаки, лабора-
торні показники при надходженні, результати комп'ютерної томографії 
органів грудної порожнини, лікувальні заходи та їх результат. 

Результати. Медіана віку пацієнтів становила 63 роки; 38,8  % 
були чоловіки. Госпітальна летальність склала 23,58  %. Медіана ліж-
ко-днів — 9 [6, 12]. Серед симптомів при надходженні превалювали 
лихоманка (76,3 %), задишка (85,4 %), кашель (79,8 %) та загальна слаб-
кість (49,5 %). Серед померлих відсоток осіб із коморбідними станами 
був достовірно більшим (96,0  % vs. 56,1%). Найрозповсюдженішими 
були  кардіо- та нейрометаболічних захворювання. Медіана SpO2 при 
надходженні була менше серед померлих — 86 [75, 90]. Лікування в 
умовах відділення інтенсивної терапії (ВІТ) проходило 25,44 %, а кисне-
ву підтримку отримувало 57,23  % з усіх госпіталізованих пацієнтів. 
Регресійний аналіз показав, що вік > 57 років (HR 3,198, 95 % CI 1,992–
5,134), нейром'язові симптоми (HR 2,033, 95 % CI 1,358–3,045) та біль за 
грудиною (HR 1,867, 95 % CI 1,055–3,306), наявність супутньої патології 
(HR 26,678, 95 % CI 8,498–83,750), в першу чергу гіпертонічної хвороби 
(HR 3,945, 95 % CI 2,725–5,712), ішемічної хвороби серця (HR 7,619, 95 % 
CI 5,155–11,259), серцевої недостатності (HR 2,823, 95 % CI 2,020–3,944), 
цукрового діабету (HR 2,966, 95  % CI 2,095–4,200), аритмії (HR 2,247, 
95 % CI 1,524–3,312), гостре порушення мозкового кровообігу у гостру 
фазу (HR 2,746, 95 % CI 1,725–4,372) були достовірними предикторами 
смерті при COVID-19. В той же час,  після проведення регресійного 
аналізу ініціальних лабораторних показників були визначені додаткові 
прогностичні фактори ризику: рівень лімфоцитів ≤ 0,66 (HR 1,81, 95 % 
CI 1,19–2,76), рівень АСТ >50,2 (HR 1,86, 95  % CI 1,15–3,02), рівень 
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Abstract
August 2021 in Ukraine marked the beginning of the third wave of 

COVID-19, catastrophic in terms of hospitalization and mortality, when, 
according to the Ministry of Health, the Delta strain was the dominant 
variant of the virus. By that time, it had already been established that clin-
ical characteristics of patients and levels of inflammatory markers differed 
between Delta and non-Delta variants. 

The aim of the study was to analyze the anthropometric, clinical, 
anamnestic and laboratory characteristics of patients with COVID-19 who 
required hospitalization during the third wave of the epidemic in Ukraine, 
in order to determine the risk predictors of fatal outcome. 

Materials and methods. The study was a single-center retrospective 
analysis conducted on an original cohort of 632 patients who were admit-
ted with confirmed COVID-19 to Public Non-profit Organization “City 
Clinical Hospital № 4” Dnipro City Council during August-October 2021. 
The following data were obtained and analyzed from the medical records 
of the studied patients: degree of severity at the time of admission 
according to the COVID-19 Severity Index, demographic characteristics, 
comorbidity, presentation, vital signs and laboratory parameters at 
admission, results of chest computed tomography, treatment options and 
the outcomes.

Results. The patients’ median age was 63 years, 38,8  % were male. 
Hospital mortality rate was 23,58%. The median of bed count days — 9 [6, 
12]. Fever (76,3 %), dyspnea (85,4 %), cough (53,3 %) and fatigue (49,5 %) 
were the most common clinical manifestations on admission. The percent-
age of patients with comorbidities was significantly higher among 
deceased (96,0 % vs. 56,1 %). The most prevalent were cardio- and neu-
rometabolic comorbidities. The median SpO2 on admission was signifi-
cantly lower among deceased — 86 [75, 90]. There were 25,44  % and 
57,23  % of all hospitalized patients who received ICU care and oxygen 
therapy, respectively. The regression analysis revealed the age older than 
57 years (HR 3,198, 95  % CI 1,992–5,134), neuromuscular symptoms (HR 
2,033, 95 % CI 1,358–3,045) and chest pain (HR 1,867, 95 % CI 1,055–3,306), 
the presence of co-morbidity (HR 26,678, 95% CI 8,498–83,750), primarily 
arterial hypertension (HR 3,945, 95 % CI 2,725–5,712), coronary heart dis-
ease (HR 7,619, 95% CI 5,155–11,259), heart failure (HR 2,823, 95% CI 
2,020–3,944), diabetes (HR 2,966, 95  % CI 2,095–4,200), arrhythmia (HR 
2,247, 95  % CI 1,524–3,312), cerebrovascular diseases (HR 2,746, 95% CI 
1,725–4,372) were reliable predictors of fatal outcome in COVID-19. At the 
same time, after conducting the regression analysis of initial laboratory 
parameters, the additional prognostic risk factors were revealed: lympho-
cyte level ≤ 0,66 (HR 1,81, 95 % CI 1,19–2,76), AST > 50,2 (HR 1,86, 95 % CI 
1,15–3,02), total protein ≤ 66,1 (HR 1,55, 95% CI 1,02-2,36), creatinine > 
102,7 (HR 2,57, 95 % CI 1,51–4,34), urea > 7,54 (HR 2,30, 95 % CI 1,41–3,75), 
CRP > 46,8 (HR 4,37, 95 % CI 2,48–7,68).
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третьої хвилі COVID-19, коли, за даними Міністерства 
охорони здоров’я, штам Дельта був домінуючим варіан-
том вірусу. 

З часів  попередніх хвиль було відомо про високий 
(17,6  %) рівень госпітальної летальності від COVID-19 
[10]. Але саме третя хвиля пандемії призвела до шокую-
чих наслідків через панування Дельта варіанту, що пояс-
нюється його вищою трансмісивністю [11], частковою 
втечею від вакцини [12, 13], більш високим ризиком гос-
піталізації та смертністю [14, 12, 15], порівняно з диким 
штамом, Альфа [16, 17, 14, 18], та Омікрон варіантами 
[19]. В той же час встановлено, що клінічні характеристи-
ки хворих та рівні маркерів запалення також відрізняли-
ся між варіантами Дельта та не-Дельта [20]. 

Метою роботи став аналіз антропометричних, кліні-
ко-анамнестичних та лабораторних характеристик паці-
єнтів із COVID-19, що потребували госпіталізації у третю 
хвилю епідемії в Україні, задля визначення предикторів 
ризику летального виходу.

Матеріали та методи дослідження

В ході ретроспективного одноцентрового когорт-
ного дослідження вивчалася медична документація 
дорослих (≥ 18 років) пацієнтів з підтвердженим діагно-
зом COVID-19, які були госпіталізовані з 01.08.2021 по 
31.10.2021 до Комунального некомерційного підприєм-
ства «Міська клінічна лікарня № 4» Дніпровської міської 
ради. Підтвердження діагнозу та оцінка ступеню тяж-
кості проводилися згідно з Клінічною настановою 
«Клінічне ведення пацієнтів з COVID-19» Міністерства 
охорони здоров’я України [21], а також настанови ВООЗ 
«Clinical management of COVID-19: interim guidance» 
[22].

З первинної документації досліджуваних пацієнтів 
(«Медична карта стаціонарного хворого» (форма N 

Вступ

Наприкінці 2019 року новий коронавірус був іденти-
фікований як причина спалахів пневмонії в Ухані — місті 
в китайській провінції Хубей. Швидке поширення призве-
ло до епідемії по всьому Китаю з наступним збільшенням 
кількості випадків захворювання в інших країнах світу, 
що стало надзвичайною ситуацією у сфері охорони здо-
ров’я та викликало міжнародне занепокоєння. 30 січня 
2020 року Всесвітня організація охорони здоров’я визна-
ла існування нового захворювання — коронавірусної 
хвороби 2019 року (COVID-19), та визначила його етіоло-
гічний чинник — коронавірус (SarsCov2), що спричиняє 
тяжкий гострий респіраторний синдром [1].

З моменту оголошення 11 березня 2020 року 
Всесвітньою організацією охорони здоров’я (ВООЗ) пан-
демії COVID-19 по 1 червня 2022 року в Україні було 
зареєстровано понад п’ять мільйонів підтверджених 
випадків COVID-19, у тому числі 112 459 смертей [2]. За 
2020–2022 роки вірус SARS-CoV-2 зазнавав постійних 
мутаційних змін в геномі, що призвело до появи різно-
маніття його варіантів. Через домінування в різні періо-
ди часу та вплив на виникнення кількох хвиль пандемії із 
певними клінічними особливостями, слід виділити такі 
основні штами SARS-CoV-2, як Альфа (B.1.1.7), Бета 
(B.1.351), Дельта (B.1.614.2) та Омікрон (B.1.1.529) [3].

За статистичними даними ВООЗ та Університету 
Джонса Гопкінса, Україна пройшла через чотири хвилі 
пандемії [4, 5, 6]. Станом на 23 червня 2021 року в Україні 
було зафіксовано два випадки коронавірусної хвороби, 
викликані новим штамом Дельта (лінія Pango — B.1.617.2 
[7]) [8], який був вперше виявлений в Махараштрі (Індія) 
у жовтні 2020 року, та набув швидкого розповсюдження 
у більш ніж 100 країнах [9].

Серпень 2021 року в Україні ознаменувався почат-
ком катастрофічної за рівнем госпіталізації та смертності 

загального білка ≤ 66,1 (HR 1,55, 95 % CI 1,02–2,36), рівень креатиніну 
> 102,7 (HR 2,57, 95  % CI 1,51–4,34), рівень сечовини > 7,54 (HR 2,30, 
95 % CI 1,41–3,75), рівень CRP > 46,8 (HR 4,37, 95 % CI 2,48–7,68).

Висновок. Третю хвилю пандемії коронавірусної хвороби в Україні 
відрізняє більша кількість пацієнтів з тяжким перебігом та нижчим 
рівнем оксигенації крові при надходженні; відповідно більша кількість 
пацієнтів, що потребують кисневої підтримки (57,23  %), лікування у 
ВРІТ (25,44  %) та вищий рівень летальності (23,58  %). Для вчасного 
виявлення пацієнтів групи ризику серед хворих на COVID-19 з метою 
прицільного моніторингу та ранньої зміни чи інтенсифікації лікуваль-
ної тактики, були визначені наступні потенційні фактори ризику: вік 
> 57 років, наявність болю за грудиною та нейром'язові симптоми при 
надходженні у лікарню, більше 2-х супутніх захворювань, в першу 
чергу артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, цереброваскулярні 
захворювання, ішемічна хвороба серця, серцева недостатність та арит-
мія, а також ряд лабораторних показників, таких як рівень лімфоцитів 
≤ 0,66, рівень АСТ > 50,2, рівень загального білка ≤ 66,1, рівень креати-
ніну > 102,7, рівень сечовини > 7,54 та рівень CRP > 46,8.

Ключові слова: COVID-19, госпіталізовані хворі, фактори ризику 
смерті.
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Conclusion. The third wave of the coronavirus disease pandemic in 
Ukraine is characterized by a larger number of patients with a severe 
course and a lower level of blood oxygenation upon admission; according-
ly, a more significant number of patients requiring oxygen support 
(57,23 %), treatment in the intensive care unit (25,44 %) and a higher mor-
tality rate (23,58  %). For the timely identification of a high-risk group of 
patients with COVID-19 with the purpose of targeted monitoring and early 
change or intensification of treatment tactics, the following potential risk 
factors were determined: age > 57 years, presence of chest pain, and neu-
romuscular symptoms on admission to the hospital, more than 2 comor-
bidities, primarily, arterial hypertension, diabetes, cerebrovascular diseas-
es, coronary heart disease, heart failure, and arrhythmia, as well as some 
laboratory indicators: lymphocyte level ≤ 0,66; AST > 50,2; total protein ≤ 
66,1; creatinine > 102,7; urea > 7,54; CRP > 46,8.

Key words: COVID-19, hospitalized patients, risk factors for lethal 
outcome

Ukr. Pulmonol. J. 2022;30(4):6–18.

Tetyana O. Pertseva
Dnipro State Medical University
Rector
Academician of NAMS of Ukraine, professor
9, Dzerzhynskogo str., Dnipropetrovsk, 49044, Ukraine
Tel.: 38056 713-52-57, dsma@dsma.dp.ua



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ8

Український пульмонологічний журнал. 2022, № 4

003/о)), були отримані та проаналізовані наступні дані: 
ступень тяжкості на момент надходження згідно COVID-
19 Severity Index [23], демографічні характеристики 
(стать та вік), супутня патологія, симптоми на момент 
госпіталізації, вітальні ознаки (частота серцевих скоро-
чень, артеріальний тиск, частота дихальних рухів, сату-
рація кисню у капілярній крові (SpO2)), лабораторні 
показники при надходженні (клінічний аналіз крові, біо-
хімія крові, коагулограма), результати комп’ютерної 
томографії органів грудної клітки (% ураження легеневої 
тканини), лікувальні заходи (додаткова киснева підтрим-
ка, антибіотикотерапія, глюкокортикоїди, імуноглобулі-
ни, протигрибкові та ін.) та їх результат, що відстежував-
ся до 3 листопада 2021 року. 

Статистичний аналіз виконувався в програмі 
«STATISTICA» (StatSoftInc, США, №  AGAR909E415822FA). 
Кількісні показники були представлені як медіана з між-
квартильним розмахом (Ме (IQR)) із максимальними та 
мінімальними значеннями при неправильному розподі-
лі. Якісні змінні представлялися як абсолютні числа та 
відсоткове відношення (n, %). Розподіл змінних аналізу-
вали за допомогою тесту Шапіро-Франсіа. Критерій 
Хі-квадрат застосовувався для порівняння двох неза-
лежних бінарних вибірок. Для порівняння двох незалеж-
них вибірок з кількісними даними використовувався 
критерій Манна-Уітні при неправильному розподілі. 
Регресія Кокса (модель пропорційних ризиків) була 
використана для визначення прогностичних факторів із 
відношенням ризиків (Hazard Ratio (HR)) з розрахунком 
довірчого інтервалу (95 % CI), при цьому p ≤ 0,05 вважав-
ся значущим.

Результати

Після остаточного відбору у дослідження включено 
632 Медичні карти стаціонарного хворого (форма N 

003/о), пацієнтів, які перебували на стаціонарному ліку-
ванні із діагнозом COVID-19. Встановлено, що 483 пацієн-
ти одужали, 149 померло під час госпіталізації. 
Госпітальна летальність таким чином склала 23,58 %.

Пацієнти надходили до лікарні на 7 [4, 7] день від 
початку захворювання. Цікаво, що 32 (5,06  %) пацієнти 
мали епізод повторного захворювання на СOVID-19. 
Медіана днів після попереднього епізоду склала 146,5 
[99,5, 237]; max — 314; min — 44 доби. 

Медіана ліжко-днів склала 9 [6, 12]. Загальна кіль-
кість днів від початку захворювання до виписки/леталь-
ного виходу становила 16 [12, 19]. Загальна характерис-
тика досліджуваних наведена у таблиці 1.

Результати дослідження показали, що серед госпіта-
лізованих пацієнтів було дещо більше жінок, хоча різни-
ці за статтю у групах тих, хто одужав, та померлих не 
було. Медіана віку в групі померлих була достовірно 
вищою, ніж у групі вилікуваних. Розподіл вилікуваних та 
померлих пацієнтів за віковими групами відображено на 
рисунку 1. Встановлено, що відсоток померлих серед 
госпіталізованих пацієнтів збільшується з віком, досяга-
ючи максимуму у хворих 70–79 років.

Респіраторні та/або кардіальні симптоми були наяв-
ні у переважної більшості пацієнтів, проте частота 
задишки не відрізнялася у групі одужавших та помер-
лих, що підтверджує необ’єктивність оцінки свого стану 
хворими на COVID-19. В той же час, кашель був більше 
розповсюдженим у групі одужавших, а біль за груди-
ною — серед пацієнтів із несприятливим виходом. 
Загальна слабкість, запаморочення та симптоми з боку 
нервової системи були частішими у хворих, які помер-
ли. Симптоми з боку шлунково-кишкового тракту зустрі-
чалися у семи відсотків пацієнтів. Втім, їх частота не 
відрізнялася в групах одужавших та померлих. При 
аналізі вітальних ознак виявлено, що медіана SpO2, була 
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Рис. 1. Розподіл вилікуваних та померлих пацієнтів за віковими групами
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достовірно нижча, а частота дихальних рухів — вища у 
групі померлих. Відсоток пацієнтів у свідомості при над-
ходженні був вище серед вилікуваних пацієнтів. Інші 
вітальні ознаки (температура тіла, артеріальний тиск, 
частота серцевих скорочень) достовірно не відрізня-
лись між двома групами.

Детальні дані щодо характеристики супутньої пато-
логії в пацієнтів з COVID-19 надані в таблиці 2. Більше 
половини хворих, що були госпіталізовані, мали при-
наймні одне супутнє захворювання. Втім, серед помер-
лих відсоток осіб із коморбідними станами був досто-
вірно більшим (96  % vs. 56,1  %). Значущі відміни між 
померлими та тими, хто вижив, встановлені за часткою 
хворих із гіпертонічною хворобою, ішемічною хворо-
бою серця, серцевою недостатністю, цукровим діабе-
том, порушенням серцевого ритму та провідності, 
захворюваннями нервової системи (в першу чергу, 
порушенням мозкового кровообігу у гострому періоді), 
анемію, онкологічними захворюваннями  та хронічни-
ми захворюваннями печінки. Більш того, у групі пацієн-
тів із летальним виходом була більша кількість пацієн-
тів з ≥2 супутніми захворюваннями (див. таблицю 2). 
Особливо слід зазначити, що відсоток хворих із патоло-

гією дихальної системи серед госпіталізованих через 
COVID-19 був незначним та не відрізнявся у групі 
померлих та тих, хто вижив.

Були проаналізовані результати лабораторних 
досліджень крові під час надходження до стаціонару 
(таблиця 3). Рівень лейкоцитів  та абсолютний рівень 
нейтрофілів  був вище, а абсолютний та відносний рівень 
лімфоцитів, а також відносний рівень моноцитів — 
нижче у групі померлих у порівнянні з групою вилікува-
них. Щодо основних гематологічних індексів, нейтро-
фільно-лімфоцитарне співвідношення (НЛС) було вище, 
а cпіввідношення лімфоцитів до С-реактивного білка 
(ЛСС) — нижче у групі померлих. У той же час рівень 
еритроцитів, гемоглобіну та тромбоцитів значимо не 
відрізнявся між двома групами. Додатково, рівень аспар-
татамінотрансферази, аланінамінотрансферази, загаль-
ного білірубіну, креатиніну крові, сечовини, глюкози , 
С-реактивного протеїну, прокальцитоніну, Д-дімеру, 
міжнародного нормалізованого відношення , активова-
ного часткового тромбопластинового часу були вище, 
але рівень загального білку, протромбіну по Квіку, тром-
бінового часу був нижче у групі померлих ніж у групі 
вилікуваних.

Таблиця 1
Антропометричні характеристики, скарги та вітальні ознаки госпіталізованих пацієнтів із COVID-19

Показники, одиниці вимірювання Усі пацієнти (n = 632)
Померлі
(n = 149)

Вилікувані
(n = 483)

p value

Чоловіки, n (%) 245 (38,8 %) 64 (43 %) 180 (37,3 %) 0,213
Вік, Ме (IQR) 63 (50, 72) 71 (62, 79) 61 (47, 70) <0,001

Симптоми при надходженні
Лихоманка, n (%) 482 (76,3 %) 108 (72,5 %) 437 (77,4 %) 0,215
Респіраторні та кардіальні симптоми, n (%) 598 (94,6 %) 127 (82,5 %) 471 (97,5 %) <0,001
задишка, n (%) 537 (85,4 %) 123 (82,6 %) 414 (85,7 %) 0,345
кашель, n (%) 502 (79,8 %) 88 (59 %) 414 (85,7 %) <0,001
біль за грудиною, n (%) 31 (4,9 %) 13 (8,7 %) 18 (3,7 %) 0,014
катаральні явища, n (%) 17 (2,7 %) 5 (3,4 %) 12 (2,5 %) 0,566
Нейром'язові симптоми, n (%) 356 (56,3 %) 103 (69,1 %) 253 (52,4 %) <0,001
загальна слабкість, n (%) 313 (49,5 %) 87 (58,5 %) 226 (46,9 %) 0,014
головний біль, n (%) 32 (5,1 %) 7 (4,7 %) 25 (5,2 %) 0,817
запаморочення, n (%) 30 (4,8 %) 12 (8 %) 18 (3,7 %) 0,030
інші симптоми з боку нервової системи, n (%) 32 (5,1 %) 16 (10,7 %) 16 (3,3 %) <0,001
Гастроінтестинальні симптоми, n (%) 44 (7 %) 10 (6,7 %) 34 (7 %) 0,891
нудота, n (%) 32 (5,1 %) 4 (2,7 %) 28 (5,8 %) 0,130
блювота, n (%) 19 (3 %) 6 (4 %) 13 (2,7 %) 0,405
діарея, n (%) 12 (1,9 %) 1 (0,7 %) 11 (2,3 %) 0,210
абдомінальний біль, n (%) 6 (1 %) 2 (1,3 %) 4 (0,8 %) 0,572

Вітальні ознаки при надходженні
Температура, медіана (IQR), °С 37,5 (37, 38) 37,5 (37, 38) 37,5 (37, 38) 0,176
<37°C, n (%) 114 (18 %) 29 (19,5 %) 85 (17,6 %) 0,704
37-38°C, n (%) 394 (62,34 %) 93 (62,4 %) 301(62,31 %) 0,983
>38°C, n (%) 88 (13,92 %) 15 (10 %) 73 (15,1 %) 0,120
SpO2, Me (IQR), % 93 (88, 96) 86 (75, 90) 94 (92, 96) <0,001
<90, n (%) 172 (27,25 %) 100 (67,1 %) 72 (14,9 %) <0,001
≥90, n (%) 450 (71,2 %) 46 (30,9 %) 404 (83,64 %) <0,001
Систолічний артеріальний тиск, Me (IQR), мм рт. ст. 130 (120, 130) 130 (120, 130) 130 (120, 130) 0,630
Діастолічний артеріальний тиск, Me (IQR), мм рт. ст. 80 (80, 80) 80 (70, 80) 80 (80, 80) 0,068
Частота серцевих скорочень, Me (IQR), уд./хв 90 (84, 95) 90 (84, 98) 90 (84, 94) 0,057
Частота дихальних рухів, Me (IQR), вд./хв 18 (17, 20) 20 (18, 22) 17 (17, 19) <0,001
<18, n (%) 256 (40,5 %) 20 (13,4 %) 236 (48,86%) <0,001
18-23, n (%) 288 (45,6%) 83 (55,7%) 205 (42,44%) 0,005
≥24, n (%) 26 (4,1 %) 14 (9,4 %) 12 (2,5 %) <0,001
У свідомості, n (%) 585 (93,15 %) 114 (76,5 %) 471 (97,5 %) <0,001
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Таблиця 2
Супутня патологія у госпіталізованих пацієнтів із COVID-19

Наявна супутня патологія, n (%)
Усі пацієнти

(n = 632)
Померлі
(n = 149)

Вилікувані
(n = 483)

p value

Загалом 414 (65,8 %) 143 (96 %) 271 (56,1 %) <0,001
Гіпертонічна хвороба 254 (40,4 %) 107 (71,8 %) 147 (30,4 %) <0,001
Ішемічна хвороба серця 193 (30,7 %) 113 (75,8 %) 80 (16,6 %) <0,001
Серцева недостатність 129 (20,5 %) 67 (45 %) 62 (12,8 %) <0,001
Цукровий діабет 106 (16,9 %) 51 (34,2 %) 55 (11,4 %) <0,001
Порушення серцевого ритму та провідності 71 (11,3 %) 36 (24,2 %) 35 (7,2 %) <0,001
Захворювання нервової системи 60 (9,5 %) 23 (15,4 %) 37 (7,66 %) 0,005
Гостре порушення мозкового кровообігу (гострий період) 45 (7,2 %) 22 (14,8 %) 23 (4,8 %) <0,001
Захворювання шлунково-кишкового тракту  40 (6,4 %) 11 (7,4 %) 29 (6 %) 0,546
Анемія  28 (4,5 %) 14 (9,4 %) 14 (2,9 %) <0,001
Хронічна хвороба нирок 25 (4 %) 8 (5,4 %) 17 (3,5 %) 0,312
Гострий коронарний синдром/інфаркт міокарда 24 (3,8 %) 9 (6 %) 15 (3,1 %) 0,102
Онкологічні захворювання 32 (5,06 %) 13 (8,72 %) 21 (4,34 %) 0,039
Гіпотиреоз  16 (2,6 %) 1 (0,7 %) 15 (3,1 %) 0,099
Варикозна хвороба нижніх кінцівок 14 (2,2 %) 2 (1,3 %) 12 (2,5 %) 0,408
Урологічна патологія 14 (2,2 %) 1 (0,7 %) 13 (2,7 %) 0,143
Хронічний гепатит 12 (1,9 %) 6 (4,02 %) 6 (1,24 %) 0,030
Хронічне обструктивне захворювання легень 11 (1,8 %) 3 (2 %) 8 (1,7 %) 0,771
Бронхіальна астма 8 (1,3 %) 2 (1,3 %) 6 (1,2 %) 0,924
1 супутнє захворювання, n (%) 118 (18,7 %) 15 (10 %) 103 (21,3 %) 0,003
≥2 супутніх захворювань, n (%) 294 (46,5 %) 128 (85,9 %) 166 (34,4 %) <0,001

Таблиця 3
Лабораторні показники пацієнтів із COVID-19 при надходженні до стаціонару

Показники, одиниці вимірювання
Усі

пацієнти
(n = 632)

Померлі
(n = 149)

Вилікувані
(n = 483)

p value

Клінічний аналіз крові
Лейкоцити, , Ме (IQR) 6,4 (4,7, 9,2) 8,7 (6,2, 11,3) 6,1 (4,6, 8,3) <0,001
<3,5, n (%) 59 (9,3 %) 9 (6 %) 50 (10,35 %) 0,114
>9,5, n (%) 125 (19,8 %) 53 (35,6 %) 73 (15,11 %) <0,001
Нейтрофіли, × Ме (IQR) 4,7 (3, 7,3) 7,4 (4,9, 9,8) 4,16 (2,9, 6,3) <0,001
Нейтрофіли, % 74,6 (61,1, 84,9) 86 (77, 90) 69,4 (58,.4, 81) 0,117
Лімфоцити, × Ме (IQR) 1,02 (0,64, 1.51) 0,7 (0,4, 1.1) 1,1 (0,7, 1.7) <0,001
<1,1, n (%) 300 (47,5 %) 93 (62,4 %) 207 (42,85 %) <0,001
Лімфоцити, %, Ме (IQR) 16 (8,3, 28,2) 8 (5, 13) 21 (11,5, 31.2) <0,001
Моноцити, × Ме (IQR) 0,4 (0,27, 0,65) 0.4 (0,2, 0.6) 0.42 (0,28, 0.67) 0,019
Моноцити, %,  Ме (IQR) 6,3 (4, 9,1) 5 (3, 6,7) 7,1 (4,7, 10) <0,001
Еритроцити,× Ме (IQR) 4,5 (4, 4,8) 4,4 (3,8, 4,7) 4,5 (4,1, 4,9) 0,061
Hb, г/л, Ме (IQR) 138 (125, 148) 134,5 (150, 118) 139 (126, 148) 0,116
Тромбоцити,×, Ме (IQR) 222 (173, 275) 220,5 (176,5, 273) 222 (170, 275) 0,630
<125, n (%) 43 (6,8 %) 15 (10,06 %) 28 (5,8 %) 0,071
>350, n (%) 41 (6,5 %) 7 (4,7 %) 34 (7,03 %) 0,311
НЛС, Ме (IQR) 4,6 (3,9, 5,1) 10,8(8,8,12,4) 3,3 (3, 3,9) <0,001
ЛСС, Ме (IQR) 23,2 (19,4, 27,1) 9,4 (7,4, 12,1) 35,6 (27,3, 43,5) <0,001

Біохімічний аналіз крові
ALT, Од/л, Ме (IQR) 35,9 (22,5, 54) 42,4 (25,2, 62,8) 33,6 (21, 52,6) 0,006
>150, n (%) 17 (2,7%) 8 (5,36%) 9 (1,86%) 0,021
AST, Од/л, Ме (IQR) 40,1 (27,15, 59,85) 51,8 (29,7, 84) 37,6 (26,1, 53,9) <0,001
>120, n (%) 26 (4,1 %) 14 (9,4 %) 12 (2,5 %) <0,001
Загальний білірубін, мкмоль/л, Ме (IQR) 12,7 (8,9, 17) 14,2 (10,8, 18,4) 12,2 (8,3, 16.4) <0.001
Загальний білок, г/л, Ме (IQR) 68,9 (63,9, 74) 65,1 (61,7, 71,3) 69,3 (65,4, 74,3) <0,001
Креатинін крові, ммоль/л, Ме (IQR) 100 (75,6, 132) 132,5 (104, 175,5) 93,7 (73,1, 119,6) <0,001
Сечовина, ммоль/л, Ме (IQR) 6,1 (4,7, 8,3) 10 (7,1, 17,9) 5,6 (4,5, 7,4) <0,001
Глюкоза, ммоль/л, Ме (IQR) 6,6 (5,3, 8,8) 7,8 (6, 11,2) 6,3 (5,25, 8,3) <0,001
С-реактивний протеїн, мг/л, Ме (IQR) 47,4 (15, 81,4) 82,1 (52,,5, 96) 32 (10,1, 73,6) <0,001
>10, n (%) 409 (64,7 %) 108 (72,5 %) 301 (62,3 %) 0,024
Прокальцитонін, нг/мл, Ме (IQR) 0,11 (0,07, 0,21) 0,25 (0,14, 0,37) 0,1 (0,06, 0,21) 0,037
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Результати комп'ютерної томографії показали різни-
цю в проценті ураження легеневої тканини (25 [12;40] vs. 
45 [30;60]) між групою одужавших та померлих 
(p = <0,001). 

Лікування в умовах відділення інтенсивної терапії 
(ВІТ) проходило 160 (25,44  %) з усіх госпіталізованих 
пацієнтів. В групі померлих більша кількість пацієнтів 
була госпіталізована одразу при надходженні чи переве-
дена з соматичних відділень до ВІТ. Кисневу підтримку 
отримувало 360 (57,23 %) пацієнтів, більша кількість — в 
групі померлих, зокрема інвазивну штучну вентиляцію 
легень та неінвазивну в режимі СPAP (постійного пози-
тивного тиску). Антибіотикотерапію та антикоагулянтну 
терапію отримувало більше пацієнтів у групі вилікува-
них, але протигрибкову терапію — у групі померлих 
(таблиця 4).

Враховуючи виявлені відмінності між групами 
померлих та тих, хто одужав, регресія Кокса була вико-
ристана для визначення прогностичних факторів ризику 
несприятливого перебігу COVID-19 (рисунок 2). За допо-
могою ROC-аналізу вік 57 років був визначений як точка 
відсікання (cut-off point), або межа, перевищення якої 
можна розцінювати як фактор ризику. Регресійний ана-
ліз показав, що похилий вік (HR 3,198, 95  % CI 1,992–
5,134), нейром’язові симптоми (HR 2,033, 95 % CI 1,358–
3,045) та біль за грудиною (HR 1,867, 95 % CI 1,055–3,306), 
наявність супутньої патології (HR 26,678, 95% CI 8,498–
83,750), в першу чергу гіпертонічної хвороби (HR 3,945, 
95 % CI 2,725–5,712), ішемічної хвороби серця (HR 7,619, 
95 % CI 5,155–11,259), серцевої недостатності (HR 2,823, 
95 % CI 2,020–3,944), цукрового діабету (HR 2,966, 95 % CI 
2,095–4,200), аритмії (HR 2,247, 95  % CI 1,524–3,312), 
гостре порушення мозкового кровообігу у гостру фазу 

(HR 2,746, 95  % CI 1,725–4,372) були достовірними пре-
дикторами смерті при COVID-19. Натомість, виходячи з 
результатів аналізу, такі симптоми, як лихоманка та 
кашель знижували ризик смерті. Треба зазначити, що 
наявність ≥2 супутніх захворювань виступало у якості 
фактору ризику несприятливого виходу захворювання.

В той же час,  після проведення регресійного аналізу 
ініціальних лабораторних показників були визначені 
додаткові прогностичні фактори ризику: рівень лімфо-
цитів ≤ 0,66 (HR 1,81, 95 % CI 1,19–2,76), рівень АСТ >50,2 
(HR 1,86, 95 % CI 1,15–3,02), рівень загального білка ≤ 66,1 
(HR 1,55, 95 % CI 1,02–2,36), рівень креатиніну > 102,7 (HR 
2,57, 95 % CI 1,51–4,34), рівень сечовини > 7,54 (HR 2,30, 
95  % CI 1,41–3,75), рівень CRP > 46,8 (HR 4,37, 95  % CI 
2,48–7,68).

Обговорення

В представленому дослідженні ми ретроспективно 
проаналізували клінічні характеристики пацієнтів з різ-
ними виходами захворювання (смерть і одужання з 
наступною випискою зі стаціонару) та описали хроно-
логію клінічного перебігу захворювання (кількість днів 
до госпіталізації, кількість ліжко-днів, час від початку 
захворювання до виходу захворювання), лабораторні 
показники та напрямки лікування під час госпіталізації. 
Встановлено, що третя хвиля епідемії COVID-19 харак-
теризувалася високим відсотком летальних випадків із 
стрімким прогресуванням захворювання. Результати 
аналізу показали, що вікова медіана у групі померлих 
була вищою (пацієнти були старші), ніж у групі виліку-
ваних, та більшість пацієнтів були старше за 60 років у 
групі померлих. Частота лейкоцитозу з лімфопенією та 
нейтрофілією в групі померлих була значно вища, ніж у 

Коагулограма
Протромбіновий час, сек, Ме (IQR) 13,8 (13, 14,9) 14 (13, 15,2) 13,7 (13, 14,8) 0,251
Протромбін по Квіку, %, Ме (IQR) 94,2 (85,6, 101,6) 89 (82,8, 96,3) 95,3 (86,9, 102,7) <0,001
Міжнародне нормалізоване 
Відношення, Ме (IQR)

1,04 (0,98, 1,14) 1,1 (1,2, 1) 1,03 (0,96, 1,12) <0,001

Активований частковий
тромбопластиновий час, сек, Ме (IQR)

28,9 (26,3, 33,1) 32 (27,2, 36,4) 28,5 (25,9, 32.2) <0,001

Тромбіновий час, сек, Ме (IQR) 19 (16,2, 22,3) 16,7 (14,8, 21,2) 19,2 (16,9, 22,9) <0,001
Д-дімер, нг/мл, Ме (IQR) 344,5 (195, 696) 550 (257, 1070) 312 (175, 607) 0,018

Таблиця 4
Лікування та киснева підтримка госпіталізованих  пацієнтів із COVID-19

Показники, одиниці вимірювання
Усі пацієнти

(n = 632)
Померлі
(n = 149)

Виписані
(n = 483)

p value

Лікування в умовах ВІТ, n (%) 160 (25,44 %) 115 (77,2 %) 45 (9,3 %) <0,001
Киснева підтримка, n (%) 360 (57,23 %) 135 (90,6 %) 225 (46,6 %) <0,001
СРАР, n (%) 76 (12,08 %) 69 (46,3 %) 7 (1,45 %) <0,001
ШВЛ, n (%) 74 (11,76 %) 73 (49 %) 1 (0,2 %) <0,001

Медикаментозне лікування, n, (%)
Противірусне, n, (%) 126 (19,93 %) 32 (21,5 %) 94 (19,46 %) 0,591
Антибактеріальне, n, (%) 481 (76,1 %) 100 (67,11 %) 381 (78,88 %) 0,004
Глюкокортикоїди, n, (%) 450 (71,2 %) 114 (76,5 %) 336 (69,56 %) 0,102
Антикоагулянти, n, (%) 534 (84,5 %) 117 (78,5 %) 417 (86,3 %) 0,022
Імуноглобуліни, n, (%) 33 (5,22 %) 11 (7,38 %) 22 (4,55 %) 0,175
Протигрибкова терапія 62 (9,81 %) 27 (18,12 %) 35 (7,24 %) <0,001

П р и м і т к а: CPAP — Continuous Positive Airway Pressure (штучна вентиляція легень під постійним позитивним тиском); ШВЛ — штучна вентиляція 
легень.
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групі вилікуваних. Більше пацієнтів у групі померлих 
при надходженні до лікарні мали підвищені неспеци-
фічні інфекційні маркери, ненормальні показники 
функції нирок та печінки та показники коагуляційного 
профілю, що не виходили за рамки норми. Регресія 
Кокса також показала, що похилий вік, ряд симптомів 
при надходженні та супутня патологія були предикто-
рами смерті.

Wang et al. раніше повідомляли про клінічні характе-
ристики 293 пацієнтів інфікованих SARS-Cov2 у першу 
хвилю пандемії. Результати показали, що маніфестація 
захворювання включала лихоманку, кашель, задишку, 
біль у грудній клітці, загальну слабкість, анорексію та 
діарею [24]. В даній когорті, ми виявили, що більшість 
пацієнтів була представлена з лихоманкою, респіратор-
ними та нейром'язовими симптомами при надходженні 
у лікарню. На відміну від результатів дослідження Wang 
et al., виявлена статистично значуща різниця у частоті 

виникнення кашлю, болю за грудиною, нейром'язових 
симптомів між групами померлих та вилікуваних. Однак 
між групами не було виявлено різниці у числі пацієнтів з 
наступними симптомами: лихоманка, задишка, катараль-
ні явища, головний біль, нудота, блювота, діарея, абдомі-
нальний біль. Регресійний аналіз Кокса також підтвер-
див, що наявність болю за грудиною та нейром'язових 
симптомів, таких як загальна слабкість, запаморочення, 
інші симптоми з боку ЦНС/ПНС, визначались як фактори 
несприятливого прогнозу, імовірно як ознаки усклад-
нень з боку нервової та серцево-судинної систем при 
інфікуванні SARS-Cov2. Натомість наявність кашлю змен-
шувала ймовірність смерті пацієнтів. В той же час лихо-
манка, задишка, катаральні явища, головний біль та 
гастроінтестинальні симптоми не можуть бути викори-
стані як прогностичні фактори перебігу захворювання. 
Однак потрібна більша кількість досліджень для пере-
вірки цих даних.

Одне супутнє захворювання

Хронічна хвороба печінки

Бронхіальна астма

Урологічна патологія

Варикозна хвороба н/к

Хронічна хвороба нирок

Ішемічна хвороба серця

Гіертонічна хвороба

Супутня патологія

Гастроінтестинальні симптоми
Нейром’язові симптоми

Катаральні явища

Біль за грудиною

Кашель 
Задишка
Лихоманка

Вік

Стать

Фактор ризику

Анемія

Гіпотериоз

Онкологічні захворювання

Захворювання нервової системи

Серцева недостатність

Захворювання ШКТ
ГПМК

Аритмії

Цукровий діабет

ГКС/ГІМ

ХОЗЛ

≥2 супутніх захворювань
0,577 (9,338–0,987) 0,031

1,769 (0,778–4,025)  0,210

1,077 (0,266–4,353) 0,918

0,517 (0,072–3,696) 0,461

0,732 (0,181–2,957) 0,645

1,402 (0,655–2,999) 0,407

7,619 (5,155–11,259) <0,001

3,945 (2,725–5,712) <0,001

26,678 (8,498–83,750) <0,001

0,905 (0,581-1,411) 0,652
2,033 (1,358–3,045) 0,001

1,483 (0,606–3,626) 0,416

1,867 (1,055–3,306) 0,032

0,334 (0,238–0469) <0,001
0,749 (0,478-1,172) 0,221
0,901 (0,625–1,298 0,578   

3,258 (1,992–5,134)  <0,001

1,258 (0,900–1575)  0,180

HR (95 % Cl)         P value

3,536 (0,432–28,937) 0,312

0,242 (0,034–1,732) 0,067

1,847 (1,044–3,268) 0,052

1,407 (0,958–2,068) 0,109 

2,823 (2,020–3,944) <0,001

1,059 (0,556–2,016) 0,863
2,746 (1,725–4,372) 0,002

2,247 (1,524–3,312) 0,001

2,966 (2,095–4,200) <0,001

1,419 (0,694–2,900) 0,362

1,340 (0,426–4,215)  0,632

8,257 (5,031–13,550) <0,001

П р и м і т к а:  ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу; ШКТ – шлунково-кишковий тракт; ГКС – гострий коронарний синдром; ГІМ – гострий інфаркт міокарда; 
ХОЗЛ – хронічне обструктивне захворювання легень

0 1 5 10 85
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підвищення ризику

зниження ризику

      Рис 2. Регресійний аналіз факторів ризику, що асоційовані зі смертю госпіталізованих пацієнтів з COVID-19
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У групі померлих більша кількість пацієнтів при над-
ходженні перебувала без свідомості та мала ознаки 
гострого пошкодження легень, а саме перебувала в стані 
гіпоксії з більшою частотою дихальних рухів та процен-
том ураження легеневої тканини за результатами КТ. 
Середні цифри температури тіла, частоти серцевих ско-
рочень та артеріального тиску не виходили за рамки 
норми та не відрізнялись між групами. Виходячи з аналі-
зу низки ретроспективних досліджень клінічних харак-
теристик пацієнтів, дані щодо вітальних ознак в перші 
дві хвилі COVID-19 співвідносяться з отриманими нами 
[24–27]. Відмінність полягає в цифрах температури тіла, 
які були вище в групі померлих в перші хвилі пандемії. 
Натомість за нашими результатами, температура тіла не 
впливала на прогноз захворювання.

Мета-аналіз проведений Zelalem G. Dessie et al., що 
ґрунтувався на дослідженні більш ніж 420,000 пацієнтів 
повідомляв про несприятливий перебіг захворювання 
на COVID-19 з розвитком тяжкого респіраторного дис-
трес-синдрому та інших ускладнень у осіб похилого віку 
з коморбідними станами [28]. Ризик смерті серед пацієн-
тів  похилого віку за нашими результатами був у 2–3 рази 
більший, ніж повідомлений у зазначеному раніше мета-а-
налізі. Вірогідною причиною може бути деякі пов’язані з 
віком хронічні медичні стани та/чи порушення імунітету 
[29]. Щодо гендерних відмінностей, результати великого 
мета-аналізу проведеного  Biswas M. et al. основаного на 
даних 6 мільйонів пацієнтів з СOVID-19 вказали, що чоло-
віки мали значно більший ризик смерті за жінок [30]. 
Всупереч цим даним, в нашому дослідженні ми спостері-
гали більшу кількість госпіталізованих жінок, але відсут-
ність статевої різниці між померлими та вилікуваними. 

Разом з тим, більше половини усіх госпіталізованих 
пацієнтів та практично усі в групі померлих мали супутні 
захворювання, здебільшого кардіоваскулярні, церебро-
васкулярні та цукровий діабет. Попередні дослідження 
структури супутніх захворювань у пацієнтів з COVID-19 
та їх впливу на прогноз видужання чи смерті показали, 
що саме гіпертензія, цукровий діабет, кардіо- та цере-
броваскулярні, онкологічні захворювання, ХОЗЛ та 
ендотеліальна дисфункція займали провідні позиції 
щодо підвищення ризику смерті [31–34]. 

Очікувано, наші результати повністю співставні з 
вищеописаними даними мета-аналізів та підтверджу-
ються регресією Кокса: похилий вік (> 57 років за даними 
ROC-аналізу) та наявність коморбідностей, включаючи 
гіпертонічну хворобу, ішемічну хворобу серця, серцеву 
недостатність, цукровий діабет, аритмії та гостре пору-
шення мозкового кровообігу можуть виступати потуж-
ними факторами ризику несприятливого виходу захво-
рювання. 

Дані свідчать, що пацієнти з двома та більше супутні-
ми захворюваннями мають значно підвищений ризик 
досягнути несприятливої кінцевої точки (лікування у 
ВРІТ, вентиляційної підтримки та смерті), ніж пацієнти з 
одним захворюванням, та в більшому ступеню у порів-
нянні з пацієнтами без супутніх захворювань [35]. Наше 
дослідження парадоксально показало, що наявність 
лише одного захворювання знижує ризик смерті пацієн-
тів. Натомість наявність двох та більше супутніх захворю-

вань мало сильний негативний прогностичний вплив на 
перебіг коронавірусної інфекції.  Після детального аналі-
зу виявлено, що 60 з 118 пацієнтів з однією супутньою 
патологією (50,84%) в структурі захворювань мали захво-
рювання кардіометаболічної групи, що підвищували 
ризик смерті пацієнтів з COVID-19 за результатами 
регресії Кокса. Це підтверджує дані, що саме такі захво-
рювання є факторами ризику несприятливого перебігу 
та виходу COVID-19.

Прийнято вважати, що SARS-Cov2 має мультисистем-
ний характер ураження тканин та клітин організму та 
потенціює вплив супутніх кардіометаболічних захворю-
вань на різні ланки патогенезу коронавірусної хвороби, 
що підвищує вірогідність появи життєзагрозливих 
ускладнень, таких як респіраторна недостатність, серце-
ва недостатність, аритмії, венозний тромбоемболізм та 
гостре пошкодження серця [36–37].

Точний механізм, що сприяє ураженню серця у 
людей з COVID-19, невідомий, але передбачається, що 
він пов’язаний з АПФ-2 [38], важким системним запален-
ням, що  збільшує ризик руйнування атеросклеротичної 
бляшки [39] та коагулопатією [40–41].

 Досі дискусійним є питання, чи неконтрольоване 
підвищення АТ є фактором ризику зараження та смерті 
від COVID-19, але об’єднаний аналіз продемонстрував у 
2,5 рази більший ризик летального результату при пере-
бігу коронавірусної хвороби із високим АТ, переважно у 
пацієнтів літнього віку. Адже під час інфекції рецептор 
ACE-2 опосередковує проникнення вірусу в легені, і 
пацієнти з високим кров'яним тиском мають більш руй-
нівні результати, ніж інші клінічні стани [42].

Одним з найбільш поширених і значущих невроло-
гічних проявів, що спостерігаються у пацієнтів з COVID-
19, є гостре цереброваскулярне захворювання, що також 
виступає сильним фактором летального виходу [42–44]. 

Потенційні патофізіологічні механізми, що лежать в 
основі цереброваскулярного ураження при COVID-19 
включають інактивацію вірусом АПФ2 рецепторів з 
постішемічним запаленням та зниженням перфузії; 
вірус-індуковане ураження серця, що приводить до міо-
кардіальної ішемії, аритмії та кардіоемболізму; коагуло-
патії з розвитком артеріального тромбозу in situ та пара-
доксального емболізму; васкуліту ЦНС та ендотеліїт з 
судинним стенозом; гіпоксія та ішемічна енцефалопатія 
[45]. Зважаючи на вичерпні на сьогодні дані щодо пато-
генезу коронавірусної хвороби з супутніми кардіомета-
болічними станами, ГПМК можна вважати прикладом, 
коли цереброваскулярні захворювання потрібно роз-
глядати як природний хід коронавірсуної хвороби.

Цукровий діабет є однією з головних причин смерт-
ності, що спричиняє величезний тягар для фінансової та 
системи охорони здоров’я у всьому світі [46]. Наявні дані 
показують, що цукровий діабет підвищує схильність до 
розвитку інфекційних захворювань респіраторної, сечо-
вивідної системи та м’яких тканин, а також збільшує 
ризик смертності від пневмонії [47–50]. Це обумовлено 
посиленням запального процесу, пов'язаного з цукро-
вим діабетом, поряд зі зниженням імунної відповіді та 
розвитком більш важкої інфекції [51]. Результати нашої 
роботи співставні з результатами попередніх дослід-
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жень, де діабет виступав одним з основних, незалежних 
від віку факторів ризику несприятливого перебігу 
COVID-19 [52–55].

На сьогодні накопичилося багато публікацій, які 
повідомляють про прогностичну цінність ХОЗЛ та брон-
хіальної астми (БА) щодо визначення ускладненого 
перебігу захворювання у пацієнтів з COVID-19. Таким 
чином, за даними великого мета-аналізу проведеного 
Firoozeh V. Gerayeli et al., в більшості досліджень наяв-
ність ХОЗЛ підвищувала ризик госпіталізації, лікування в 
умовах ВРІТ та смерті [56]. За нашими даними ХОЗЛ не 
мав впливу на рівень смерті у пацієнтів. Однак автори 
відзначають деякі обмеження для формулювання оста-
точного висновку: відсутність основних діагностичних 
підходів та об’єктивних критеріїв для постановки діагно-
зу ХОЗЛ, тобто діагноз базувався на самозвіті або діагно-
зі лікаря. У нашому дослідженні також виявлені подібні 
недоліки діагностування ХОЗЛ, тому у подальшому  
потрібне детальне вивчення цього питання з більш 
об‘єктивними даними. Також можливо, такий результат 
можна пояснити припущенням, що хворі із підтвердже-
ним раніше ураженням бронхолегеневої системи більш 
ретельно дотримувалися санітарно-гігієнічних заходів 
профілактики та були більш прихильними до базисної 
терапії.

Щодо астми, за повідомленням великого мета-аналі-
зу проведеного Anthony P. Sunjaya et al., наявність БА не 
підвищувало ризик інфікування SARS-Cov-2, госпіталіза-
ції, лікування в умовах ВРІТ та смерті [57]. Результати 
нашого дослідження відповідали світовим даним та свід-
чили про відсутність різниці між вилікуваними та помер-
лими щодо наявності БА, що могло погіршувати прогноз. 
Невизначені досі фактори можуть впливати на подібний 
результат, але наразі вже є дані ряду рандомізованих 
контрольованих досліджень щодо впливу будесоніду та 
циклесоніду (інгаляційних кортикостероїдів, що часто 
призначаються пацієнтам з БА у якості першої лінії тера-
пії) на перебіг захворювання на COVID-19. Великий 
мета-аналіз проведений Griesel M. et al вказав на можли-
ву користь використання інгаляційних кортикостероїдів 
для зменшення ризику госпіталізації, смерті та приско-
рення видужання [58]. Наші дані показали відсутність 
впливу інгаляційних кортикостероїдів на смертність, але 
цей результат лімітований кількістю пацієнтів з БА у 
дослідженні).

Незважаючи на багаточисельні дані та рекомендації 
міжнародних організацій щодо необхідності пильного 
моніторингу стану пацієнтів з супутніми захворювання-
ми та їх менеджменту [59, 34, 60], нажаль, лише половина 
пацієнтів до надходження у стаціонар отримувала базис-
ну терапію щодо основних захворювань, здебільшого 
антигіпертензивну, цукрознижуючу, нейротропну та 
антикоагулянтну. Невідомо лише про системність при-
йому препаратів через ретроспективність даних. Однак 
виявлено, що за період лікування під наглядом сімейних 
лікарів всупереч Клінічної настанови «Клінічне ведення 
пацієнтів з COVID-19» МОЗ України [21], більш ніж трети-
ні пацієнтів була призначена антибіотикотерапія на ран-
ніх етапах захворювання. Вищезазначені факти ще раз 
підтверджують велику роль першого (амбулаторного) 

етапу медичної допомоги в підвищенні прихильності 
пацієнтів до своєчасного лікування та профілактики хро-
нічних захворювань, що значно знижує ризик смерті від 
усіх причин, зокрема полегшення перебігу COVID-19. 

Отримані нами ініціальні дані лабораторних показ-
ників пацієнтів при надходженні та їх прогностичний 
потенціал щодо виходу захворювання співвідносяться з 
повідомленими раніше результатами багатьох дослід-
жень [61–66]. Зокрема, аналіз показав картину початко-
вих проявів запального процесу з абсолютною лімфопе-
нією та нейтрофілією, зниженням ЛСС поряд з підвищен-
ням НЛС, С-реактивного протеїну та прокальцитоніну 
що може бути асоційовано з вторинною інфекцією. 
Попередні дослідження продемонстрували, що пацієнти 
з тяжким перебігом захворювання дійсно мали вищий 
рівень НЛС поряд з низьким ЛСС, що відображає актив-
ний системний запальний процес та використовуються 
як прогностичні засоби при сепсисі та COVID-19 [67–72].

Додатково виявлена тенденція до зниження загаль-
ного білку та підвищення печінкових ферментів, сечови-
ни та креатиніну у крові, що опосередковано може вка-
зувати на початкові прояви мультиорганного ураження, 
перш за все гепаторенального синдрому. Раніше вважа-
лось, що SARS-Cov2 здебільшого викликає тяжку пнев-
монію та РДС [73–74]. Однак, зростаюча кількість клініч-
них досліджень демонструє велику кількість пацієнтів з 
COVID-19, що мають ураження серця, нирок та печінки 
[75–77].

Натомість, показники коагуляційної системи крові, 
окрім Д-дімеру, не зазнали значних змін. Можливо, це 
продиктовано фактом розповсюдженого призначення 
антикоагулянтів на амбулаторному етапі медичної допо-
моги, що могло вплинути на результат. 

У порівнянні з хвилями пандемії викликаними 
не-Дельта варіантами [78–80], наше дослідження показа-
ло більшу кількість пацієнтів, що потребували кисневої 
підтримки (висопотокову кисневу терапію, неінвазивну 
вентиляцію легень, штучну вентиляцію легень) та ліку-
вання в умовах ВРІТ, особливо в групі померлих. При 
цьому більшість з них мала ≥ 2 супутніх захворювань.

З плином часу лікувальна тактика коронавірусної 
хвороби прогресивно змінювалась, ґрунтуючись на 
результатах клінічних досліджень. Аналіз досліджуваної 
когорти показав лідирування антикоагулянтної, глюко-
кортикоїдної та противірусної терапії, що співвідносить-
ся з лікувальними підходами в веденні пацієнтів у попе-
редні хвилі COVID-19 та продиктовано їх ефективністю 
[81, 82]. Призначення антибіотикотерапії обумовлено 
приєднанням вторинної інфекції, що підтверджується 
також даними аналізу лабораторних досліджень.

Щодо антибіотикотерапії, ґрунтуючись на даних 
великих метааналізів, у всьому світі антибіотики призна-
чаються третині пацієнтів з COVID-19, при тому тільки 
6,9 % з них мають лабораторні та клінічні підтвердження 
бактеріальної ко-інфекції [83]. Тож питання існування 
бактеріальної ко-інфекції у цих пацієнтів завжди треба 
вирішувати індивідуально, через високий ризик неаргу-
ментованої антибіотикотерапії та загрози формування 
резистентності до антимікробних препаратів [84]. В 
нашому дослідженні протигрибкову терапію отримува-
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ло більше пацієнтів у групі померлих, але це пояснюєть-
ся більш частими клінічними проявами легеневого міко-
зу, що були підтверджені лабораторними даними посівів 
мокротиння й бронхоальвеолярних змивів.

Треба підкреслити, що у третю хвилю збільшився 
процент призначення противірусної терапії. Поштовхом 
для цього стали повідомлення клінічних досліджень 
ACTT-1 та PINETREE про визначну ефективність основно-
го противірусного препарату — ремдесивіру, не тільки в 
тяжких та залежних від кисневої підтримки пацієнтів, а й 
у пацієнтів з легким та середнім за тяжкістю перебігом 
захворювання на ранніх стадіях [85–87]. На нашу думку, 
заслуговує уваги той факт, що більшість хворих мало 
супутню патологію, а відтак, потребувало одночасного 
призначення величезної кількості препаратів із складни-
ми механізмами взаємодії. Отже ведення таких пацієнтів 
в ідеалі потребує мультидисциплінарної команди із 
включенням клінічного фармакологу.

Слід зазначити, що численні зарубіжні та вітчизняні 
дослідження вже на цей час надають статистично значу-
щі дані для вдосконалення прогностичних шкал для 
амбулаторного та стаціонарного етапів надання медич-
ної допомоги пацієнтам із COVID-19. Вони включають не 
тільки загальноприйняті, а й специфічні для СOVID-19 
клініко-лабораторні маркери несприятливого прогнозу 
хвороби. Застосування таких показників у загальній клі-
нічній практиці дозволятиме вчасно виявляти пацієнтів 
групи ризику з метою прицільного моніторингу та ран-
ньої зміни чи інтенсифікації лікувальної тактики, в тому 
числі супутніх захворювань.

Наше дослідження має ряд обмежень. По-перше, 
воно є ретроспективним та одноцентровим, що потен-

ційно може вплинути на якість даних. Також, хоча ми 
проаналізували медичні картки 632 пацієнтів з різними 
результатами, когорта все ще є відносно невеликою. 
Тому, для отримання вичерпного і точного опису клініч-
ного перебігу COVID-19 під час панування штаму Дельта 
в Україні, потрібно проаналізувати більше даних пацієн-
тів з різних медичних центрів. 

По-друге, у нашому дослідженні насамперед наво-
дяться вхідні результати пацієнтів на момент госпіталіза-
ції, тому необхідно зібрати та вивчити більше поздов-
жніх даних щодо прогресування захворювання під час 
госпітального лікування. Крім того, ми не змогли дослі-
дити деякі потенційно цікаві лабораторні параметри та 
зміни лабораторних результатів з часом.

Висновки

Третю хвилю пандемії коронавірусної хвороби в 
Україні відрізняє більша кількість пацієнтів з тяжким 
перебігом та нижчим рівнем оксигенації крові при над-
ходженні; відповідно більша кількість пацієнтів, що 
потребують кисневої підтримки (57, 23  %), лікування у 
ВРІТ (25,44 %) та вищий рівень летальності (23,58 %).

Потенційними факторами ризику смерті у госпіталі-
зованих пацієнтів із COVID-19 визначено вік старіше 57 
років, наявність болю за грудиною та нейром'язових 
симптомів при надходженні у лікарню, більше 2-х супут-
ніх захворювань, в першу чергу артеріальної гіпертензії, 
цукрового діабету, цереброваскулярних захворювань, 
ішемічної хвороби серця, серцевої недостатності та 
аритмії, а також ряд лабораторних показників: рівень 
лімфоцитів ≤ 0,66; АСТ >50,2; загальний білок ≤ 66,1; кре-
атинін > 102,7; сечовина > 7,54; CRP > 46,8.
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