
16 № 2 (495) • Січень 2021 р.

Коронавірусна хвороба 2019 на замітКу ліКарю

Постковідний синдром: патогенез  
та основні напрями реабілітації

Спалах коронавірусної інфекції (COVID‑19), що з’явилася в Китаї у грудні 2019 р. і швидко 
переросла в пандемію світового масштабу, продовжує залишатися однією з найсерйозніших 
проблем людства. Наразі накопичилося чимало даних, які пояснюють природу зумовленого 
коронавірусом SARS‑CoV‑2 тяжкого гострого респіраторного дистрес‑синдрому (ГРДС) 
з погляду вірусології, епідеміології та клінічної тактики. Сьогодні науковці всього світу 
наполегливо працюють над створенням ліків від COVID‑19, зокрема проводять дослідження 
в таких напрямах, як перешкоджання проникненню SARS‑CoV‑2 до клітини, порушення 
реплікації вірусу, пригнічення надмірної запальної реакції, використання плазми крові 
пацієнтів, котрі видужали, вакцинація тощо. Безумовно, це необхідно, але не менш 
важливим напрямом успішного повернення до нормального життя пацієнтів, які перенесли 
COVID‑19, вважається реабілітація.

Багато пацієнтів, котрі перенесли гострі прояви 
COVID‑19, знаходяться лише на початку до шляху оду‑
жання. На які наслідки очікувати після гострої фази 
інфекції SARS‑CoV‑2? Це залежить від поширеності 
та тяжкості вірусних уражень у різних типах клітин 
і органах. Незважаючи на величезну кількість науко‑
вих публікацій, чітка картина віддалених наслідків 
COVID‑19 залишається нез’ясованою. Без масштабних 
проспективних обсерваційних досліджень, які тільки 
розпочинають проводити, клініцисти можуть отри‑
мувати певну інформацію лише зі звітів про випадки 
постковідних ускладнень або невеликих досліджень [1].

Наскільки поширеними є ці ускладнення? В рам‑
ках дослідження за участю 150 некритичних пацієнтів 
з COVID‑19, проведеного співробітниками універси‑
тету м. Тур (Франція), виявлено, що на 30‑й або 60‑й 
день після появи симптомів COVID‑19 у хворих, котрі 
перенесли некритичну форму захворювання, зберіга‑
лися такі симптоми (щонайменше один з них): втрата 
маси тіла (≥5%), сильна задишка чи астенія, біль у гру‑
дях, серцебиття, аносмія/агевзія, головний біль, шкірні 
ознаки, артралгія, міалгія, розлади травлення, підви‑
щення температури тіла. На 30‑й день у 68% (n=103/150) 
пацієнтів спостерігався щонайменше один симптом, 
а на 60‑й –  у 66% (n=86/130).

Найпоширенішими симптомами є:
• аносмія/агевзія: у 59% на початку захворювання, 

у 28% на 30‑й і в 23% на 60‑й день;
• задишка: у 36,7% на 30-й день і в 30% на 60-й день;
• астенія: у 50% на 30-й день і в 40% на 60-й день;
• стійкі симптоми на 60-й день частіше спостері‑

галися в осіб віком від 40 до 60 років; асоціювалися 
з госпіталізацією і змінами аускультативної картини 
на початку захворювання;

• тяжкий перебіг COVID-19 і задишка на початку 
захворювання були асоційовані з наявністю стійких 
симптомів на 30-й день [4].

Постковідні стани:  
термінологія, визначення

За повідомленням Всесвітньої організації охорони 
здоров’я в лютому 2020 р. (на основі попередніх даних), 
час від початку до клінічного одужання в разі легких 
випадків COVID‑19 становить приблизно 2 тиж, при 
тяжких або критичних –  від 3 до 6 тиж. Однак у бага‑
тьох пацієнтів певні симптоми зберігаються протягом 
тижнів або навіть місяців. Наявні документально під‑
тверджені стійкі ушкодження багатьох органів і систем 
(легені, серце, мозок, нирки та судинна система тощо) 
в пацієнтів, які перенесли COVID‑19. Вивчаються різні 
механізми розвитку цих станів. Такі ушкодження, мож‑
ливо, спричиняються вираженими запальними реакці‑
ями, тромботичною мікроангіопатією, венозною тром‑
боемболією, кисневою недостатністю, автоімунними 
процесами, патологічними наслідками після гострого 
періоду (пневмофіброз) або персистенцією збудника. 

Окрім цього, нині немає чітко сформульованого 
узгодженого визначення цього стану. У клінічних на‑
становах Національного інституту охорони здоров’я 
та вдосконалення медичної допомоги (NICE) Великої 

Британії «Лікування довгострокових наслідків COVID‑
19» (NG188) застосовуються такі клінічні визначення 
для первинного захворювання та тривалого COVID‑19 
залежно від часу, коли вони виникли та протягом якого 
зберігаються:

• гострий COVID-19 – ознаки та симптоми COVID-19 
зберігаються до 4 тижнів;

• тривалий симптоматичний COVID-19 – ознаки та 
симптоми COVID-19 зберігаються від 4 до 12 тижнів;

• пост-COVID-19 синдром – ознаки та симптоми роз‑
виваються під час або після інфекційного захворювання, 
що відповідає COVID‑19, зберігаються понад 12 тижнів і 
не пояснюються альтернативним діагнозом [27].

Своєю чергою, Американське товариство з інфекцій‑
них захворювань (IDSA) виділяє «тривалий COVID», 
«пост‑COVID‑синдром» і «пост‑гострий COVID‑19‑
синдром». Гарвардська медична школа використовує 
визначення «далекобійники». Поняття «хронічний» 
або «тривалий» перебіг інфекційного захворювання 
передбачає персистенцію збудника. Відомо, що інші 
коронавіруси мають потенціал тривало зберігатися в 
нервовій системі, можливо, SARS‑CoV‑2 також [25, 26]. 
Якщо патологічний стан після перенесеного захворю‑
вання зберігається, але збудник не виявляється, то 
йдеться про наслідки захворювання, котре має право 
називатися постковідним синдромом.

Post-COVID long-hauler («далекобійник») – 
будь‑яка людина, у якої діагностовано COVID‑19, 
спричинену SARSCoV‑2, і яка не повернулася до 
свого рівня здоров’я та функціонування через 
6 місяців після перенесеного захворювання.

За різними даними, «далекобійниками» стають від 10 
до 50% осіб, які перенесли COVID‑19. Виокремлюють 2 
групи таких хворих: особи, які мають незворотні ушко‑
дження легень, серця, нирок або мозку, що впливають 
на їхню здатність функціонувати; ті, в кого продовжу‑
ють спостерігати виснажливі симптоми, незважаючи 
на відсутність помітних ушкоджень органів. Якою б не 
була природа змін, пов’язаних із тривалим збережен‑
ням клінічних проявів або появою нових симптомів 
після перенесеного гострого захворювання, їхня наяв‑
ність зумовлює потребу в реабіліації таких пацієнтів.

Необхідність реабілітації після COVID-19
Ураховуючи очевидну потребу в настанові з реабілі‑

тації осіб, які перенесли COVID‑19, групою експертів 
реабілітаційного центру Міністерства оборони в Стен‑
форд‑холі (Велика Британія) розроблено відповідний 
документ –  Консенсус Stanford Hall, що містить такі 
загальні рекомендації після COVID‑19 для цільової 
групи активних людей:

• план реабілітаційного лікування має бути індивіду‑
алізованим відповідно до потреб пацієнта з урахуван‑
ням супутніх захворювань;

• для хворих з COVID-19 реабілітація має бути спря‑
мована на полегшення симптомів (задишки), поліп‑
шення психологічного стану, поліпшення фізичної 
форми та якості життя;

• пацієнти повинні періодично обстежуватися під 
час реабілітації;

• хворі мають отримувати інформацію про свій стан 
і про стратегії відновлення після COVID‑19 [5].

Утім, це переважно загальні рекомендації, що опису‑
ють обстеження пацієнтів із постковідним синдромом 
та догляд за ними. Медикаментозне лікування таких 
хворих ці настанови не висвітлюють.

Для чіткішого розуміння спрямованості реабілітаці‑
йних заходів і їх можливого медикаментозного допов‑
нення доцільно детальніше розглянути морфологію 
та патогенез постковідних змін.

Ендотеліїт
Ендотелеіїт –  один із  ключових синдромів при 

COVID‑19, а в подальшому й пусковий механізм по‑
стковідного синдрому. На сьогодні наявні докази пря‑
мого інфікування вірусом SARS‑CoV‑2  ендотеліальних 
клітин і спричиненого цим дифузного  запалення ен‑
дотелію. Добре відомо, що вірус використовує для про‑
никнення в клітину рецептор АПФ2, експресований 
на пневмоцитах альвеол, зумовлюючи тим самим по‑
шкодження легень. Утім, рецептор АПФ2 також ши‑
роко експресується на ендотеліоцитах, що вистила‑
ють судини багатьох органів [17]. Було доведено, що 
SARS‑CoV‑2 може безпосередньо інфікувати епітелі‑
оцити кровоносних судин людини in vitro [18]. Пряме 
ураження ендотеліоцитів вірусом або їх опосередко‑
ване пошкодження імунними клітинами, цитокінами 
та вільними радикалами може призвести до вираженої 
дисфункції ендотелію.

Ендотелій судин є активним паракринним, ендо‑
кринним й автокринним органом, який бере участь 
у регуляції судинного тонусу та підтриманні судинного 
гомеостазу [19]. Ендотеліальна дисфункція, що розви‑
вається при COVID‑19, призводить до порушень мікро‑
циркуляції, вазоконстрикції з подальшим розвитком 
ішемії органів, запалення та набряку тканин, прокоа‑
гуляції [20]. Ендотеліїт може пояснити системні пору‑
шення мікроциркуляторної функції в різних судинних 
руслах та їх клінічні наслідки в пацієнтів із COVID‑19.

Ендотеліальна дисфункція обґрунтовує необхід‑
ність застосування лікувальних методів для стабілі‑
зації ендотелію під час боротьби з реплікацією вірусів, 
особливо терапії протизапальними протицитокіно‑
вими препаратами, інгібіторами АПФ та статинами. 
Така стратегія особливо актуальна для пацієнтів, 
котрі мають фактори ризику ендотеліальної дисфунк‑
ції, як‑от артеріальна гіпертенція, діабет, ожиріння 
та діагностовані серцево‑судинні захворювання, ку‑
ріння [21-24].

Ураження ендотелію судин унаслідок гіперімунної 
реакції (ушкодження цитокінами та вільними ради‑
калами) спричиняє розвиток системного фонового 
«тліючого» запалення в постковідний період [6].

Ендотеліальна дисфункція та хронічне запалення 
супроводжуються гіперкоагуляцією, підвищенням 
рівня фібриногену, зниженням процесів фібринолізу 
й антикоагуляції, що, своєю чергою, зумовлює тром‑
боутворення.

Імунна система поступово відновлюється після 
COVID‑19; утім, стійка гіперзапальна відповідь про‑
тягом >14 днів після зникнення гострих симптомів 
захворювання передбачає необхідність продовження 
медичного спостереження після виписки з лікарні.

Після перенесеного COVID‑19 у пацієнтів унаслідок 
ураження ендотелію судин:
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• на 25% підвищується ризик тромбоемболії;
• виявляється вазоконстрикція.
Внаслідок ураження міокарда:
• в постковідний період спостерігаються аритмії;
• на 22% зростає ризик інфарктів;
• спостерігаються порушення перфузії та ішемічні 

зміни в міокарді [9].

Вплив SARS-CoV-2 на серцево-судинну систему
SARS‑CoV‑2 може впливати на серцево‑судинну 

систему багатьма шляхами, але наразі не зовсім зрозу‑
міло чи ускладнює вірус уже існуючі серцево‑судинні 
захворювання (ССЗ), чи зумовлює розвиток нових. 
У пацієнтів з COVID‑19 описано багато випадків за‑
хворювань серця, включаючи серцеву недостатність 
(особливо часто зустрічається в госпіталізованих хво‑
рих) і кардіоміопатію. Припускають, що кардіоміопа‑
тія розвивається внаслідок прямих ефектів вірусу та/
або токсичних ефектів цитокінів, які утворюються 
під час інфекції.

У багатьох хворих під час гострої фази COVID‑19 
розвивається протромботичний стан,  що може 
 спричинити тромбоемболію легеневої артерії, утво‑
рення внутрішньосерцевих тромбів і загострення іше‑
мічної хвороби серця. На найбільший ризик негативних 
наслідків наражаються пацієнти із  серцево‑судинними 
факторами ризику –  чоловіча стать, діабет, гіпертензія 
й ожиріння, наявні ССЗ [10].

Підходи до кардіологічної реабілітації у пацієнтів,  
які перенесли COVID-19, відповідно  
до Консенсусу Stanford Hall

• Кардіологічні ускладнення слід передбачати в усіх 
пацієнтів, котрі перенесли COVID‑19, незалежно від 
тяжкості перебігу. Таким пацієнтам необхідно прове‑
сти визначення кардіологічних симптомів і потенцій‑
них порушень серцевої функції. За потреби слід зверну‑
тися за консультацією до фахівця і пройти поглиблене 
обстеження.

• Період спокою після перенесеного захворювання 
може знизити ризик постінфекційної серцевої недо‑
статності та міокардиту.

• За наявності кардіологічної патології мають бути 
розроблені спеціальні персоналізовані програми реабі‑
літації на основі оцінки наявних ускладнень, порушень 
і потреб пацієнта [5].

Системне запалення та ураження  
нервової системи

Китайські науковці встановили, що в осіб, які пе‑
ренесли COVID‑19, через 2 тиж після одужання кон‑
центрація цитокінів у сироватці крові (включаючи 
інтерлейкіни (ІЛ) 2, 4, 6, 17) була вищою порівняно 
із групою контролю, що вказує на продовження запаль‑
ного процесу після одужання [7, 8].

Системне гіперзапалення, пов’язане із вродженим 
імунітетом (провокується зв’язуванням спайкового 
білка SARS‑CoV‑2 (S1) з експресуючими ACE2‑кліти‑
нами), нейросудинною ендотеліальною дисфункцією, 
ушкодженням ГЕБ й активацією вродженого імунітету 
ЦНС, потенційно сприяє розвитку ускладнень ЦНС, 
пов’язаних із  SARS‑CoV‑2. Подальше ушкодження ен‑
дотелію периферичних судин через прямий ушкоджу‑
вальний вплив вірусної інфекції на ендотелій зумовлює 
ендотеліт і пригнічення ендотеліального ACE2.

Цитокіни, що виділяються при периферичному за‑
паленні, можуть збільшувати проникність ГЕБ, забез‑
печуючи шлях вірусу до проникнення у мозок. Потра‑
пляючи до ЦНС, SARS‑CoV‑2 може інфікувати астро‑
цити та мікроглію, активуючи каскад нейрозапалення 
і нейродегенерації за рахунок вивільнення фактора 
некрозу пухлини (ФНП), цитокінів та інших медіаторів 
запалення.

Крім того, існують непрямі механізми залучення мозку:
• порушення регуляції цитокінів (доведено зв’я‑

зок прозапальних цитокінів, наприклад, ІЛ‑6 і ФНП 
з розвитком енцефаліту на тлі синдрому цитокінового 
шторму);

• трансміграція периферичних імунних клітин за ме‑
ханізмом «троянського коня», яка спричиняє нейроза‑
палення і вірус‑індуковану невропатію;

• автоімунна агресія;
• гіпоксична травма внаслідок безпосереднього 

впливу вірусу на кардіореспіраторний центр. Гіпоксія 
головного мозку зумовлює активацію анаеробного 

 метаболізму, наслідком чого є набряк мозку, зниження 
кровотоку, підвищення  внутрішньочерепного тиску, 
розвиток нейропсихіатричних симптомів;

• тромботична мікроангіопатія зумовлює продуку‑
вання антитіл проти кардіоліпіну, отже, ушкодження 
мозку за участю антифосфоліпідних антитіл [11].

Астенічний синдром
У багатьох пацієнтів розвивається виражений ас‑

тенічний синдром, що значно погіршує їхню якість 
житття та суттєво знижує працездатність. В таких осіб 
може тривалий час зберігатися запалення низької ін‑
тенсивності в головному мозку, зниження припливу 
крові до мозку, автоімунне ушкодження мозку чи по‑
єднання цих аномалій. Накопичення прозапальних ци‑
токінів, що долають гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ), 
у центральній нервовій системі (ЦНС) може зумовити 
исрегуляцію центральних структур і спричинити ве‑
гетативну дисфункцію (підвищена температура, по‑
рушення циклу сну/неспання, когнітивні порушення, 
швидка втомлюваність) [3].

Найчастіше постковідний астенічний синдром про‑
являється психічними проблемами та загальним висна‑
женням пацієнта. Найпоширенішими проявами астенії 
при постковідному синдромі є:

• швидка втомлюваність;
• дратівлива слабкість (підвищена збудливість, яка 

швидко змінюється виснаженістю);
• афективна лабільність із переважно зниженим з ри‑

сами примхливостіта невдоволення;
• сльозливість;
• розлади пам’яті.
Серед можливих причин розвитку астенії при пост‑

ковідному синдромі називають:
• масивне медикаментозне навантаження під час 

терапії COVID‑19 (зокрема, призначення дексамета‑
зону, що має катаболічну спрямованість дії);

• тривалий і виснажливий перебіг захворювання 
з дихальною недостатністю та водно‑електролітними 
розладами;

• супутні тяжкі та/або некомпенсовані системні за‑
хворювання, наприклад цукровий діабет (рис.)

Основні напрями лікування при постковідному ас‑
тенічному синдромі:

• оптимізація медикаментозного лікування та раннє 
скасування препаратів із катаболічною спрямованістю 
дії (дексаметазон);

• організація оптимального за кількістю та збалансо‑
ваного за складом харчування;

• психологічна підтримка в родині та на роботі;
• виявлення та контроль водно-електролітних і ме‑

таболічних порушень;
• моніторинг і корекція порушень при супутніх за‑

хворюваннях (цукровий діабет, артеріальна гіпертен‑
зія);

• профілактика розвитку метаболічних розладів (ке‑
тоацидозу голодування та діабетичного кетоацидозу);

• покриття внутрішньоклітинного енергодефіциту;
• ліквідація «тліючого» системного запалення.
Можливими напрямами лікування тліючого систем‑

ного запалення є зменшення рівня цитокінів і медіато‑
рів, проникності гематоенцефалічного бар’єра; корекція 
порушення ендотеліальної функції; підвищення ефек‑
тивності власних антиоксидантних систем організму.

Слід враховувати, що COVID‑19 може спричиняти 
і  серйозніші неврологічні порушення. На   сьогодні 
отримані свідчення, що SARS‑CoV‑2 може бути залу‑
чений у розвиток енцефалопатії, енцефаліту, менінгіту, 
гострого дисемінованого енцефаломієліту, судомних 
нападів, інсульту, нейром’язових розладів (синдрому 
Гієна‑Барре, полінейропатії, парезів, атаксії). Частими 
неврологічними симптомами, які супроводжують 
COVID‑19, також є запаморочення, головний біль, по‑
рушення свідомості.

Оскільки ми все ще переживаємо пандемію та її на‑
слідки, описувати повну клінічну картину постковід‑
ного неврологічного синдрому занадто рано. Проте 
опубліковані дані вже переконливо довели зростаючу 
кількість неврологічних порушень після перенесеного 
COVID‑19, що обумовлює необхідність постійного 
неврологічного та когнітивного / афективного моні‑
торингу всіх випадків COVID‑19 (незалежно від сту‑
пеня його тяжкості). Особливу увагу слід приділяти 
маркерам запалення в периферичній крові (співвідно‑
шення нейтрофілів і лімфоцитів, С‑реактивний білок, 
 D‑димер, сироватковий феритин).

Глобальні клінічні реєстри з ретельним системним 
підходом до оцінки, ведення та звітності про пацієнтів, 
які перенесли COVID‑19, допоможуть вивчити клю‑
чові клінічні особливості виникнення неврологічних 
ускладнень, а також визначити ефективність потенцій‑
них терапевтичних втручань найближчим часом [12].

Підходи до неврологічної реабілітації у пацієнтів,  
які перенесли COVID-19, відповідно  
до Консенсусу Stanford Hall

• Всіх пацієнтів, які перенесли COVID-19, слід обсте‑
жити на наявність будь‑яких неврологічних симпто‑
мів, що можуть бути виявлені під час активної фази ін‑
фекції або протягом декількох тижнів після COVID‑19. 
Рекомендується скринінг на наявність когнітивних 
порушень для пацієнтів групи ризику (пацієнти після 
реанімації або із залишковими когнітивними пору‑
шеннями).

• Слід запевнити пацієнтів, що незначні неврологічні 
симптоми, як‑от головний біль, запаморочення, втрата 
нюху чи смаку, а також сенсорні порушення, ймовірно, 
покращаться при мінімальному лікарському втручанні, 
а неврологічні симптоми легкого та середнього ступеня 
тяжкості, ймовірно, будуть повністю нівельовані.

• Тяжкі симптоми потенційно можуть спричинити 
значні порушення, здатні суттєво вплинути на якість 

Продовження на стор. 14.

Рис. Механізми розвитку астенічного синдрому при COVID-19
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Постковідний синдром:  
патогенез та основні напрями реабілітації

Продовження. Початок на стор. 12.

життя, тому для максимального одужання пацієнтам 
з помірними чи тяжкими неврологічними симптомами 
рекомендується мультидисциплінарна реабілітація 
в умовах стаціонару [5].

Пневмонія (ураження дихальної системи)
Оксидативний стрес має важливу роль у патоге‑

незі COVID‑19, посилюючи наслідки цитокінового 
шторму, згортання крові та гіпоксії, що зумовлює 
ушкодження тканин і органну недостатність. Вірус 
SARS‑CoV‑2 може порушувати рівновагу між ядер‑
ним фактором транскрипції NF‑κb (бере участь 
в експресії цитокінів) і активацією Nrf2 (відповідає 
за експресію антиоксидантних ферментів). Передба‑
чається, що існує перехресний зв’язок між цитокі‑
новим штормом і оксидативним стресом. Ці пору‑
шення можуть відігравати важливу роль у виражено‑
сті симптомів у хворих на COVID‑19. Отже, логічно 
представляти модель патогенезу коронавірусного 
синдрому з первинним ураженням легень та пізньою 
гематологічною, тканинною гіпоксемією (цитопа‑
тична гіпоксемія) і мітохондріальною дисфункцією 
через участь оксидативного стресу. Це підтверджу‑
ється надійними експериментальними даними [13].

Основними ланками патоморфогенезу інтерсти‑
ціальної пневмонії при COVID‑19 є дисрегуляторна 
активація моноцитарних фагоцитів, розвиток гене‑
ралізованого тромбозу мікроциркуляторного русла, 
прогресуючий внутрішньоальвеолярний та  інтер‑
стиціальний фіброз. У відповідь на проникнення 
вірусу SARS‑CoV‑2 в ексудативній та проліфера‑
тивній стадіях переважають реакції Т‑клітинного 
імунітету. У фібротичній стадії загальна кількість 
Т‑лімфоцитів різко знижена, тоді як клітин гумо‑
рального імунітету не виявляють. Превалювання 
CD8 + Т-лімфоцитів-супресорів над CD4 + Т-лім‑
фоцитами‑хелперами, можливо, пов’язане з меха‑
нізмами автоімунного ураження.

Ушкодження легень унаслідок безпосереднього 
ураження коронавірусом і цитокінами ендотелію 
судин та альвеолярного комплексу (альвеолоцитів 
і міжальвеолярних перегородок; при цьому розви‑
вається рентгенологічний симптом «матового скла») 
зумовлює розвиток інтерстиційної пневмонії, акти‑
вацію процесу фіброзоутворення, а також зниження 
функції легень.

Питання пато‑ та морфогенезу COVID‑19 погли‑
блено вивчаються; зокрема, проводиться порівняль‑
ний аналіз морфологічних змін легеневої тканини 
пацієнтів, які померли в різні часові проміжки після 
появи перших клінічних симптомів захворювання. 
Аналіз макро‑ та мікроскопічних змін респіратор‑
ного тракту із застосуванням імуногістохімічних 
досліджень дав змогу оцінити стан легень пацієнтів 
при COVID‑19 у 80 випадках, що закінчилися ле‑
тально.

Виявлені особливості дифузного альвеолярного 
ушкодження,  що дозволяють припустити 3 фази 
патоморфогенезу інтерстиціальної пневмонії при 
COVID‑19:

• фульмінантна (до 10 діб; відповідає ексудативній 
та проліферативній стадіям ГРДС);

• персистуюча (11-20-та доба; відповідає проліфе‑
ративній стадії ГРДС);

• фібротична (виявлена в пацієнтів, які померли 
на  21-45-ту добу; відповідає стадії організації ГРДС) [14].

Принципи легеневої реабілітації у пацієнтів,  
які перенесли COVID-19, відповідно  
до Консенсусу Stanford Hall

• Респіраторні ускладнення після COVID-19 можуть 
являти собою порушення і функціональні обмеження 
певного ступеня вираженості, в т. ч. (але не тільки) 
через зниження дихальної функції.

• Рекомендується своєчасна первинна оцінка стану 
пацієнта, проведення якої залежить від  ступеня 

 дисфункції, нормокапнічної дихальної недостатності, 
фізичного та психічного стану пацієнта.

• На початковому етапі реабілітації слід розглянути 
виконання вправ низької інтенсивності, особливо для 
пацієнтів, які потребують кисневої терапії. Одночасно 
необхідно контролювати життєво важливі показники 
(частота серцевих скорочень, пульсоксиметрія, арте‑
ріальний тиск). Поступове збільшення фізичних на‑
вантажень має ураховувати вираженість симптомів 
пацієнта [5].

У хворих, котрі перенесли COVID‑19, метою респі‑
раторної реабілітації є зменшення проявів задишки, 
полегшення занепокоєння і депресії, запобігання 
дихальній дисфункції, зниження частоти інвалідиза‑
ції, збереження дихальної функції у максимальному 
обсязі, а також поліпшення якості життя.

Рекомендації з респіраторної реабілітації містять 
фізичні вправи:

• аеробні: ходьба, швидка ходьба, біг підтюпцем, 
плавання тощо, починаючи з низької інтенсивності, 
поступово збільшуючи інтенсивність і тривалість;

• силові тренування: прогресивні тренування з ва‑
говими навантаженнями;

• тренування дихання: за  наявності задишки, 
хрипів, труднощів з відходженням мокротиння слід 
застосовувати тренувальні техніки дихання для по‑
кращення відходження мокротиння, режим дихання, 
включаючи регулювання ритму дихання, тренування 
активності грудної клітки та мобілізацію певних 
груп м’язів [15].

Звичайними симптомами в госпіталізованих па‑
цієнтів з COVID‑19 є дихальна недостатність, сухий 
кашель, задишка й аномалії легень при комп’ютерній 
томографії (помутніння та/або ущільнення у вигляді 
«матового скла»). Під час гострої фази переноси‑
мість фізичного навантаження не можна оцінювати 
за допомогою стандартних тестів (наприклад, тесту 
на 6‑хвилинну ходьбу). Деякі пацієнти все ще по‑
требують кисневої терапії або мають респіраторні 
симптоми під час виписки. Подальше спостереження 
за  станом респіраторної системи має вирішальне 
значення для оцінки функції легень, альвеолярно‑ар‑
теріального газообміну та толерантності до фізич‑
ного навантаження в пацієнтів, які видужали від 
COVID‑19. Про віддалені респіраторні ускладнення 
у хворих з COVID‑19 наразі нічого не відомо. [16].

Висновки
Отже, проходження гострої фази COVID‑19 зовсім 

не означає повного одужання. Вірус SARS‑CoV‑2 здатен 
уражати багато типів клітин організму людини, що 
в подальшому визначає вид і тяжкість постковідних 
ускладнень. Велике значення в патогенезі цих змін має 
фонове системне запалення як відлуння цитокінового 
шторму й оксидативного стресу, що спостерігалися 
під час спалаху хвороби. Саме тому після перенесення 
гострих симптомів COVID‑19 потрібен обов’язковий 
моніторинг дихальної функції, кардіальних симптомів, 
стану нервової системи та психічних функцій, а також 
синдромно‑патогентичний підхід до реабілітації паці‑
єнтів, спрямований у першу чергу на усунення систем‑
ного фонового запалення, покращення ендотеліальної 
функції та зменшення проявів астенії. 

Для максимального одужання пацієнтам з помір‑
ними чи тяжкими постковідними симптомами реко‑
мендується мультидисциплінарна реабілітація в умо‑
вах стаціонару.
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