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АНОТАЦІЯ 

 

Шостацька М. О. Особливості перебігу гострих кишкових інфекцій 

спричинених умовно-патогенними мікроорганізмами в осіб похилого і старечого 

віку. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії з галузі знань 

22 – «Охорона здоров’я» за спеціальністю 222 – «Медицина». – Вінницький 

національний медичний університет ім. М. І. Пирогова, Вінниця, 2023. 

Дисертаційне дослідження присвячене вирішенню актуального наукового-

практичного завдання сучасної медицини, що полягає у визначенні особливостей 

перебігу гострих кишкових інфекцій спричинених умовно-патогенними 

мікроорганізмами в осіб похилого і старечого віку. 

Метою дисертації є визначення особливостей перебігу гострих кишкових 

інфекцій спричинених умовно-патогенними мікроорганізмами в осіб похилого і 

старечого віку з урахуванням провідного етіологічного фактору захворювання, 

ступеня важкості та діагностованих коморбідних станів хворих. 

Для вирішення поставленої мети на першому етапі дослідження проведено 

ретроспективний аналіз історій хвороб пацієнтів похилого та старечого віку з 

гострою кишковою інфекцією (ГКІ) зумовленою умовно-патогенними 

мікроорганізмами (УПМ), які перебували на стаціонарному лікуванні в 

інфекційному відділенні КНП «Вінницька клінічна багатопрофільна лікарня» 

Вінницької міської ради за період 2008-2018 років. В досліджувану групу 

включено 46 осіб, 11 (23,91 %) чоловіків та 35 (76,09 %) жінок. Середній вік 

обстежених становив 68,67±6,49 років. Згідно з результатами бактеріологічного 

дослідження усі хворі були розподілені на 3 групи, до першої включено 26 (56,52 

%) пацієнтів з ГКІ спричиненою представниками родини Enterobacteriaceae, до 

другої – 6 (13,04 %) випадків ГКІ, які були викликані представниками родини 

Pseudomonadaceae, до третьої – 14 (30,44 %) осіб з ГКІ зумовленою  

представниками родини Staphylococcaceae. 
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Аналізуючи адаптаційні можливості та реактивність організму пацієнтів 

похилого та старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ на основі розрахунку 

гематологічних інтегральних індексів доведено, що ендогенна інтоксикація  (ЕІ), 

яка виникає при ГКІ, обумовлена перевагою різних патогенетичних механізмів, 

при порівнянні показників у групах сформованих з урахуванням етіологічного 

чинника, який викликав патологічний процес. Так, у пацієнтів похилого та 

старечого віку з ГКІ спричиненою представниками родини Pseudomonadaceae 

доведено достовірно вищу частоту показників – ІРВН ≥ 15 од. (р=0,0001), ГПІ > 

0,71 од. (р=0,04), ЛІ < 0,32 од. (р=0,04), ІСНЛ  > 3,12 од. (р=0,01), ІА < 0,79 од. 

(р=0,02), ЗІІ < 5,96 од. (р=0,008). Натомість у пацієнтів з ГКІ зумовленою  

представниками родини Staphylococcaceae підтверджено значущо вищу частоту 

значень ЛІІ < 1,5 од. (р=0,05), ІЛШОЕ > 2,63 од. (р=0,01), ЗІІ > 6,90 од. (р=0,03). 

Відмінності етіопатогенезу ЕІ у пацієнтів старечого і похилого віку з ГКІ 

підтверджено статистично значущою відмінністю середніх значень індексів 

інтоксикації ЛІІ (р=0,007), мЛІІ (р=0,02), ІРВН (р=0,004), ГПІ (р=0,03), ІЗЛК 

(р=0,03), неспецифічної реактивності ЛІ (р=0,02), ІСНЛ (р=0,01), ІА (р=0,004) та 

активності запального процесу ІЛГ (р=0,02), ІЛШОЕ (р=0,02), ЗІІ (р=0,01). 

Наступним етапом оцінювали особливості реактивності організму у 

пацієнтів похилого та старечого віку з урахуванням перебігу ГКІ. Для оцінки 

ступеня важкості ГКІ використовували клінічну шкалу дегідратації (Clinical 

Dehydration Scale – CDS), відповідно до якої у 27 (58,70 %) обстежених 

встановлено важкий перебіг ГКІ, у 14 (30,43 %) – середній ступінь важкості, у 5 

(10,87 %) – легкі форми захворювання. 

З урахуванням ступеня важкості ГКІ у пацієнтів старечого і похилого віку 

доведено статистично значущу відмінність середніх значень індексів 

інтоксикації – ЛІІ (р=0,01), мЛІІ (р=0,0007), ГПІ (р=0,006), ІЗЛК (р=0,0006), 

неспецифічної реактивності ЛІ (р=0,001), ІСНЛ (р=0,001), ІСНМ (р=0,03), ІА 

(р=0,02) та активності запального процесу ІЛГ (р=0,002). У хворих з легким 

перебігом ГКІ встановлено достовірно вищу частоту показників – мЛІІ 1,0-1,6 

од. (р=0,01), ГПІ < 0,53 од. (р=0,006), ЛІ > 0,51 од. (р=0,05), ІСНЛ <  1,82 од. 
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(р=0,01), ІА > 1,08 од. (р=0,004), ІЛГ > 4,93 од. (р=0,01). У пацієнтів з важкими 

формами ГКІ спостерігали достовірно вищу частоту індексів мЛІІ > 2,8 од. 

(р=0,002), ГПІ > 0,71 од. (р=0,01), ІЗЛК > 2,2 од. (р=0,0004), ЛІ < 0,32 (р=0,05), 

ІСНЛ (р=0,007). Доведено достовірне зростання ознак інфекційно обумовленої 

ЕІ у хворих похилого та старечого віку зі зростанням ступеня важкості ГКІ, що 

підтверджено статистично значимими кореляційними зв’язками та змінами 

значень інтегральних показників інтоксикації – ЛІІ (τ=+0,36, р=0,0004), мЛІІ 

(τ=+0,46, р=0,000006), ІРВН (τ=+0,26, р=0,01), ГПІ (τ=+0,38, р=0,0002) та ІЗЛ 

(τ=+0,46, р=0,000007), індексів неспецифічної реактивності організму – ЛІ (τ=-

0,44, р=0,00002), ІСНЛ (τ=+0,43, р=0,00003), ІСНМ (τ=+033, р=0,001), ІА (τ=-

0,34, р1=0,0008) та ІЛГ (τ=-0,43, р=0,00002) як індикатора активності запального 

процесу. 

В подальшому нами було проведено оцінку прогностичної цінності 

діагностованих у пацієнтів похилого та старечого віку коморбідних станів у 

визначенні особливостей перебігу ГКІ зумовленої УПМ.  

Вищий ризик ГКІ спричиненою представниками родини 

Pseudomonadaceae у пацієнтів похилого та старечого віку зафіксовано за 

наявності інфаркту міокарда в анамнезі (OR=39,0, CI (2,83-536,73), p=0,002), 

транзиторних порушень мозкового кровообігу (OR=18,0, CI (2,33-138,88), 

p=0,003). Достовірно вищі шанси формування ГКІ обумовленої представниками 

родини Enterobacteriaceae доведено у хворих похилого та старечого віку за 

наявності серцевої недостатності (OR=5,13, CI (1,33-19,83), p=0,01), ураження 

периферичних судин (OR=11,88, CI (1,29-109,52), р=0,005) та ЦД без ураження 

кінцівок (OR=5,63, CI (1,02-31,03), p=0,02). Факторами, які асоційовані з вищими 

шансами формування ГКІ обумовленої представниками родини 

Staphylococcaceae є: ГПМК з мінімальними явищами (OR=15,0, CI (2,42-92,95), 

p=0,0009), деменція (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), бронхіальна астма 

(OR=12,40, CI (1,16-132,58), p=0,01), хронічні неспецифічні захворювання легень 

/ (OR=4,33, CI (1,06-17,78), p=0,03), виразкова хвороби шлунку і/чи 
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дванадцятипалої кишки (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), цироз печінки без 

портальної гіпертензії (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04). 

Прогнозовано вищі шанси середнього ступеня важкості ГКІ обумовленої 

УПМ спостерігали у пацієнтів похилого віку за наявності транзиторного 

порушення мозкового кровообігу (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), деменції 

(OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), виразкової хвороби шлунку і/чи 

дванадцятипалої кишки (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), цирозу печінки без 

портальної гіпертензії (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04) та наявності середніх 

сумарних значень індексу коморбідності Charlson (OR=4,77, CI (1,17-19,52), 

p=0,02). Наявність ураження периферичних судин (OR=10,59, CI (1,15-97,59), 

p=0,007), хронічних неспецифічних захворювань легень (OR=5,84, CI (1,07-

32,02), p=0,02), ЦД без ураження кінцівок (OR=12,38, CI (1,35-113,49), p=0,004) 

та максимальних значень індексу коморбідності (OR=6,38, CI (1,59-25,59), 

p=0,004) достовірно підвищує шанси розвитку важких форм ГКІ спричинених 

УПМ у пацієнтів похилого віку. 

Для подальших етапів дослідження та визначення особливостей перебігу 

ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів похилого і старечого віку з COVID-19 нами 

було сформовано проспективну групи, до якої включено 71 пацієнта. У всіх 

пацієнтів діагностовано ГКІ зумовлену УПМ на фоні COVID-19-інфекції. 

Обстежені хворі перебували на стаціонарному лікуванні в інфекційному 

відділенні КНП «Вінницька клінічна багатопрофільна лікарня» Вінницької 

міської ради та в інфекційному відділенні КНП «Вінницька міська клінічна 

лікарня» №1 за період 2020-2021 років. Серед обстежених – 29 (40,85 %) чоловік 

та 42 (59,15 %) жінки. Середній вік 71,48±7,53 років. З урахуванням провідного 

етіологічного чинника ГКІ усі хворі похилого та старечого віку з COVID-19 були 

розподілені на 3 групи, аналогічно до методики формування ретроспективних 

груп. До першої групи включено 38 (53,52 %) пацієнтів з COVID-19 та ГКІ 

спричиненими представниками родини Enterobacteriaceae, до другої – 10 (14,09 

%) хворих з ГКІ зумовленою представниками родини Pseudomonadaceae, до 
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третьої – 23 (32,39 %) осіб з ГКІ зумовленою представниками родини 

Staphylococcaceae. 

В результаті проведеного дослідження факторами, що підвищують шанси 

формування ГКІ, яка спричинена представниками родини Pseudomonadaceae при 

COVID-19 у пацієнтів похилого та старечого віку визначено наявність інфаркту 

міокарда (OR=68,83, CI (9,42-502,71), p=0,0000009), транзиторних порушень 

мозкового кровообігу (OR=57,00, CI (8,66-375,39), p=0,0000006), деменції 

(OR=6,11, CI (1,09-34,12), p=0,05), максимальні значення індексу Charlson 

(OR=17,14, CI (1,96-150,24), p=0,0006), куріння (OR=6,11, CI (1,30-28,71), 

p=0,002). Достовірно вищі шанси формування ГКІ обумовленої представниками 

родини Staphylococcaceae спостерігають у пацієнтів похилого та старечого віку 

з COVID-19 за наявності ураження периферичних судин (OR=13,06, CI (1,37-

124,39), p=0,007), ГПМК з мінімальними явищами (OR=16,59, CI (1,79-153,89), 

p=0,002). У пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19 достовірно вищі 

шанси формування ГКІ зумовленої представниками родини Enterobacteriaceae 

встановлено за наявності середніх значень індексу коморбідності Charlson 

(OR=4,31, CI (1,55-11,97), p=0,003).  

Вищі шанси розвитку важкого перебігу ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів 

проспективної групи встановлено за наявності важких форм COVID-19 та 

відповідно значень сумарного результату опитувальників ABCD 5-6 балів 

(OR=3,90, CI (1,29-11,79), p=0,01), модифікованого опитувальника NEWS ≥ 7 

балів (OR=6,33, CI (2,03-19,71), p=0,0007) та індексу тяжкості COVID-19 ≥ 8 

балів (OR=7,83, CI (1,74-35,27), p=0,004). Наявність значень сумарного 

результату опитувальників ABCD 0-4 балів (OR=4,40, CI (1,43-13,50), p=0,008), 

модифікованого опитувальника NEWS 5-6 балів (OR=4,40, CI (1,43-13,50), 

p=0,008) та індексу тяжкості COVID-19 6-7 балів (OR=12,00, CI (2,17-66,38), 

p=0,001) пов’язана з вищими шансами розвитку у обстежених ГКІ зумовленої 

УПМ середнього ступеня важкості. 
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Наукова новизна отриманих результатів. В результаті проведеного 

дослідження вперше на основні аналізу гематологічних інтегральних індексів у 

пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ спричиненою УПМ вдалося 

встановити закономірні відмінності показників адаптаційних можливостей та 

реактивності організму з урахуванням етіологічного чинника патологічного 

процесу («Патент України № 143778», додаток Б). Встановлено, що у пацієнтів з 

ГКІ спричиненою представниками родини Pseudomonadaceae у формуванні 

інтоксикаційного синдрому первинну роль відіграють інфекційні чинники, 

натомість у пацієнтів з ГКІ обумовленою St. aureus спостерігали достовірно 

вищу активність лімфоцитарно-макрофагальних реакцій, клітинних факторів 

захисту. Доведено залучення різних патогенетичних механізмів у формуванні ЕІ 

в залежності від ступеня важкості захворювання. У хворих похилого та старечого 

віку з легким перебігом ГКІ встановлено достовірно вищу частоту показників, 

пов’язаних з переважним впливом імунних факторів у розвитку ЕІ, натомість, у 

пацієнтів з важкими формами захворювання спостерігали перевагу інфекційного 

компоненту. Доведено достовірне зростання ознак ЕІ, яка зумовлена переважно 

інфекційними чинниками, зі зростанням ступеня важкості ГКІ.  

Вперше встановлено високу прогностичну цінність визначення 

коморбідних станів у пацієнтів похилого та старечого віку щодо ранньої 

діагностики особливостей перебігу ГКІ зумовленої УПМ. Коморбідними 

станами з доведеною прогностичною цінністю щодо розвитку важкого перебігу 

ГКІ є наявність ураження периферичних судин, хронічного неспецифічного 

захворювання легень, ЦД без ураження кінцівок та максимального значення 

індексу коморбідності Charlson.  

Охарактеризовано особливості перебігу ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів 

похилого та старечого віку з COVID-19. Визначень роль супутніх захворювань, 

діагностованих у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19, щодо 

особливостей перебігу ГКІ, зумовленої УПМ. Вперше визначено роль факторів 

ризику, пов’язаних з перебігом COVID-19, у прогнозуванні особливостей 

перебігу ГКІ спричиненої УПМ у пацієнтів похилого та старечого віку з  
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COVID-19. Коморбідними станами, пов’язаними з вищими шансами важкого та 

ускладненого перебігу ГКІ у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19 та 

ГКІ зумовленою УПМ, які потребують ретельного контролю, є: наявність 

значень сумарного результату опитувальників ABCD 5-6 балів, модифікованого 

опитувальника NEWS ≥ 7 балів, індексу тяжкості COVID-19 ≥ 8 балів. 

Практичне значення отриманих результатів. Доведено високу 

інформативність використання гематологічних інтегральних індексів 

інтоксикації та оцінки супутніх коморбідних станів у прогнозуванні перебігу ГКІ 

зумовленої УПМ у пацієнтів похилого та старечого віку. Встановлено 

відмінність механізмів розвитку ЕІ, а також особливості адаптаційних 

можливостей та реактивності організму пацієнтів похилого та старечого віку з 

ГКІ враховуючи етіологічний фактор захворювання та його перебіг, що 

необхідно враховувати при виборі оптимального методу лікування пацієнтів 

даної групи. За наявності COVID-19 раннє прогнозування особливостей перебігу 

ГКІ на основі наявних коморбідних станів дозволить підібрати ефективний 

спосіб лікування та попередити розвиток ускладнень захворювання у пацієнтів 

похилого та старечого віку. 

Результати проведеного дисертаційного дослідження впроваджено в 

навчальний процес роботи інфекційного відділення КНП «Вінницька клінічна 

багатопрофільна лікарня» Вінницької міської ради, інфекційного відділення 

КНП «Немирівська міська лікарня» Немирівської районної ради  Вінницька 

клінічна багатопрофільна лікарня» Вінницької області, інфекційного відділення 

КНП Вінницької обласної ради «Клінічний Центр інфекційних хвороб». 

Ключові слова:  інфекційні хвороби, умовно-патогенні мікроорганізми, 

мікробіоценоз кишечнику, гостра кишкова інфекція, коронавірусна хвороба 

COVID-19, пневмонія, коморбідна патологія, дисбіоз, адаптаційні можливості, 

інфекційні ускладнення, діарея, мікроорганізми, бактерія, інфекція, пацієнти 

похилого і старечого віку.   
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                                                        ABSTRACT 

 

Shostatska М. О. Peculiarities of the course of acute intestinal infections which 

are caused by opportunistic microorganisms in elderly people. - Qualification scientific 

work on the rights of a manuscript. 

The dissertation for the degree of Doctor of philosophy in the field of knowledge 

22 – "Healthcare" in the specialty 222 – "Medicine". - Pirogov Vinnytsia National 

Medical University, Vinnytsia, 2022. 

The dissertation research is devoted to solving the actual scientific and practical 

problem of modern medicine, which consists in determining the features of the course 

of acute intestinal infections caused by opportunistic microorganisms in the elderly and 

senile age. 

The purpose of the dissertation is to determine the features of the course of acute 

intestinal infections caused by opportunistic microorganisms in the elderly and senile 

age, taking into account the leading etiological factor of the disease, the severity and 

diagnosed comorbid conditions of patients. 

To solve this goal, at the first stage of the study, a retrospective analysis of the 

medical histories of elderly and senile patients with acute intestinal infections (AII) 

caused by opportunistic microorganisms (OM) who had inpatient treatment in the 

infectious diseases department of the Vinnytsia Central District Hospital for the period 

2008-2018 was carried out. The study group included 46 people, 11 (23.91 %) men 

and 35 (76.09%) women. The average age of the subjects was 68.67±6.49 years.  

According to the results of the bacteriological study, all patients were divided into 3 

groups, the first included 26 (56.52 %) patients with AII caused by representatives of 

Enterobacteriacea, the second – 6 (13.04 %) cases of AII that were caused by 

representatives of Pseudomonadaceae, the third - 14 (30.44 %) people with AII caused 

by representatives of Staphylococcaceae. 

Analyzing the adaptive capabilities and reactivity of the body of elderly and 

senile patients with acute respiratory viral infections caused by OM based on the 

calculation of hematological integral indices, it is proved that the EI that occurs with 
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acute respiratory viral infections is due to the predominance of various pathogenetic 

mechanisms, depending on the etiological factor that caused the pathological process. 

Thus, elderly and senile patients with AII caused by family members of 

Pseudomonadaceae had a significantly higher frequency of hematological integral 

indices, indicating a predominantly infectious genesis of EI – IRVN ≥ 15 units 

(p=0.0001), GPI > 0.71 units. (p=0.04), LI < 0.32 units. (p=0.04), ISNL > 3.12 units 

(p=0.01), IA < 0.79 units. (p=0.02), ZII < 5.96 units. (P=0.008). But the patients with 

AII caused by representatives of Staphylococcaceae autointoxication processes 

prevailed in the formation of EI, which is confirmed by a higher frequency of LII 

indicators < 1.5 units (p=0.05), ILSHOE > 2.63 units (p=0.01), ZII > 6.90 units 

(p=0.03). Differences in the pathogenesis of EI, depending on the etiological factor that 

caused AII in senile and elderly patients, are confirmed by a statistically significant 

difference in the average values of the intoxication indices LII (P=0.007), mLII 

(p=0.02), IRVN (P=0.004), GPI (p=0.03), IZLK (p=0.03), non-specific reactivity LI 

(p=0.02), ISNL (p=0.01), IA (P=0.004) and the activity of the inflammatory process 

ILG (p=0.02), ILSOE (p=0.02), ZII (p=0.01). 

The next step was to evaluate the features of body reactivity in elderly and senile 

patients, taking into account the course of AII.A clinical dehydration scale was used to 

assess the severity of AII (Clinical Dehydration Scale – CDS), according to which 27 

(58.70%) of the examined patients had a severe course of AII, 14 (30.43%) had 

moderate severity, 5 (10.87%) had mild forms of the disease. 

Taking into account the severity of AII in senile and elderly patients, a 

statistically significant difference in the average values of intoxication indices was 

proved – LII (p=0.01), mLII (P=0.0007), GPI (P=0.006), IZLK (P=0.006), non-specific 

reactivity of LI (p=0.001), ISNL (p=0.001), ISNM (p=0.03), IA (p=0.02) and the 

activity of the inflammatory process ILG (P=0.002). The patients with a mild course 

of AII had a significantly higher frequency of indicators associated with the 

predominant influence of autoimmune factors in the development of EI – mLII of 1.0-

1.6 units (p=0.01), GPI < 0.53 units (P=0.006), LI > 0.51 units (p=0.05), ISNL < 1.82 

units (p=0.01), IA > 1.08 units (P=0.004), ILG > 4.93 units (p=0.01). The patients with 
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severe forms of AII had the advantage of the infectious component in the formation of 

EI, which is confirmed by a significantly higher frequency of mLII indices > 2.8 units 

(P=0.002), GPI > 0.71 units (p=0.01), IZLK > 2.2 units (P=0.0004), LI < 0.32 (p=0.05), 

ISNL (P=0.007). A significant increase in signs of EI is proved, which is mainly due 

to infectious factors in elderly and senile patients with an increase in the severity of 

AII, which is confirmed by statistically significant correlations and changes in the 

values of integral indicators of intoxication – LII (τ=+0.36, p=0.0004), mLII (τ=+0.46, 

P=0.000006), IRVN (τ=+0.26, p=0.01), GPI (τ=++0.38, p=0.0002) and ISL (τ=+0.46, 

P=0.000007), indices of non – specific reactivity of the body-Li (τ=-0.44, p=0.00002), 

ISNL (τ=+0.43, p=0.00003), ISNM (τ= + 033, p=0.001), IA (τ=-0.34, p=0.0008) and 

ILG (τ=-0.43, P=0.00002) as an indicator of the activity of the inflammatory process. 

Subsequently, we evaluated the prognostic value of comorbid conditions in 

determining the etiological factor and severity of AII caused by OM in elderly and 

senile patients. 

Higher risk of AII caused by family members of Pseudomonadacea in elderly 

and senile patients was recorded in the presence of myocardial infarction (OR=39.0, 

CI (2.83-536.73), p=0.002), transient cerebral circulatory disorders (OR=18.0, CI 

(2.33-138.88), p=0.003). Significantly higher chances of forming an AII caused by 

representatives of Enterobacteriacea were proven in elderly and senile patients with 

heart failure (OR = 5.13, CI (1.33-19.83), p=0.01), peripheral vascular damage (OR = 

11.88, CI (1.29-109.52), P=0.005) and diabetes without limb damage (OR = 5.63, CI 

(1.02-31.03), p=0.02). Factors associated with higher chances of forming AII caused 

by representatives of Staphylococcaceae are: focal disorders of the brain with minimal 

events (OR=15.0, CI (2.42-92.95), p=0.0009), dementia (OR =5.37, CI (1.02-28.26), 

p=0.04), bronchial asthma (OR=12.40, CI (1.16-132.58), p=0.01), chronic non-specific 

lung diseases (OR=4.33, CI (1.06-17.78), p=0.03), peptic ulcer of the stomach and/or 

duodenum (OR=5.37, CI (1.02-28.26), p=0.04), cirrhosis of the liver without portal 

hypertension (OR =5.37, CI (1.02-28.26), p=0.04). 

Predictably higher chances of moderate severity of AII caused by OM were 

observed in elderly patients with transient cerebral circulatory disorders (OR =5.37, CI 
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(1.02-28.26), p=0.04), dementia (OR=5.37, CI (1.02-28.26), p=0.04), gastric and/or 

duodenal ulcers (or=5.37, CI (1.02-28.26), p=0.04), cirrhosis of the liver without portal 

hypertension (or=5.37, CI (1.02-28.26), p=0.04) and the presence of average total 

values of the Charlson comorbidity index (OR =4.77, CI (1.17-19.52), p=0.02). The 

presence of peripheral vascular lesions (OR=10.59, CI (1.15-97.59), p=0.007), chronic 

non-specific lung diseases (OR=5.84, CI (1.07-32.02), p=0.02), diabetes without limb 

damage (OR=12.38, CI (1.35-113.49), p=0.004) and maximum values of the 

comorbidity index (OR=6.38, CI (1.59-25.59), p=0.004) significantly increases the 

chances of developing severe forms of AII caused by OM in elderly patients.  

For further stages of the study and determination of the features of the course of 

AII caused by OM in elderly and senile patients with COVID-19, we formed a 

prospective group, which included 71 patients. All patients were diagnosed with AII 

caused by OM against the background of COVID-19 infection. The examined patients 

were undergoing inpatient treatment in the infectious diseases department of Vinnytsia 

Clinical Municipal hospitals for the period 2020-2021. Among the respondents there 

were 29 (40.85 %) men and 42 (59.15%) women. The average age is 71.48±7.53 years 

old. Taking into account the leading etiological factor of AII, all elderly and senile 

patients with COVID-19 were divided into 3 groups, similar to the method of forming 

retrospective groups.  The first group includes 38 (53.52 %) patients with COVID-19 

and AII caused by members of Enterobacteriacea family, the second one includes 10 

(14.09 %) patients with AII caused by representatives of Pseudomonadacea, the third 

one includes 23 (32.39 %) persons with AII caused by representatives of 

Staphylococcaceae. 

As a result of the study, factors that increase the chances of forming AII caused 

by representatives of Pseudomonadacea in elderly and senile patients with COVID-19 

are the presence of myocardial infarction (OR=68.83, CI (9.42-502.71), p=0.0000009), 

transient cerebral circulatory disorders (OR=57.00, CI (8.66-375.39), p=0.0000006), 

dementia (OR=6.11, CI (1.09-34.12), p=0.05), maximum values of the Charlson Index 

(OR=17.14, CI (1.96-150.24), p=0.0006), smoking (OR=6.11, CI (1.30-28.71), 

p=0.002). Significantly higher chances of forming an AII caused by representatives of 
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Staphylococcaceae are observed in elderly and senile patients with COVID-19 in the 

presence of peripheral vascular damage (OR=13.06, CI (1.37-124.39), p=0.007), 

ONMC with minimal phenomena (OR=16.59, CI (1.79-153.89), p=0.002).=13.06, CI 

(1.37-124.39), p=0.007), ONMC with minimal phenomena (or=16.59, CI (1.79-

153.89), p=0.002). Elderly and senile patients with COVID - 19 have significantly 

higher chances of forming AII caused by representatives of Enterobacteriacea, it is 

established in the presence of average values of the Charlson comorbidity index 

(OR=4.31, CI (1.55-11.97), p=0.003).  

Higher chances of developing a severe course of AII due to OM in patients of 

the prospective group were found in the presence of severe forms of COVID-19 and, 

accordingly, the values of the total result of the ABCD questionnaires 5-6 points 

(OR=3.90, CI (1.29-11.79), p=0.01), the modified news questionnaire ≥ 7 points 

(OR=6.33, CI (2.03-19.71), p=0.0007) and the COVID-19 severity index ≥ 8 points 

(OR=7.83, CI (1.74-35.27), P=0.004). Presence of values of the total result of ABCD 

questionnaires 0-4 points (OR=4.40, CI (1.43-13.50), p=0.008), modified news 

questionnaire 5-6 points (OR=4.40, CI (1.43-13.50), p=0.008) and COVID-19 severity 

index 6-7 points (OR=12.00, CI (2.17-66.38), p=0.001) is associated with a higher 

chance of developing moderate-severity AII due to OM in the examined patients. 

Scientific novelty of the results obtained. As a result of the study, for the first 

time on the basis of the analysis of hematological integral indices in elderly and senile 

patients with AII caused by OM, it was possible to establish natural differences in the 

indicators of adaptive capabilities and reactivity of the body, taking into account the 

etiological factor of the pathological process. ("Patent of Ukraine No. 143778", 

appendix B). It was established that in patients with acute intestinal infection caused 

by representatives of the Pseudomonadaceae family, infectious factors play a primary 

role in the formation of the intoxication syndrome, whereas in patients with acute 

intestinal infection caused by St. aureus observed significantly higher activity of 

lymphocyte-macrophage reactions, cellular protection factors. 

The involvement of various pathogenetic mechanisms in the formation of 

endogenous intoxication, depending on the severity of the disease, is proved.  The 
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elderly and senile patients with a mild course of AII had a significantly higher 

frequency of indicators associated with the predominant influence of autoimmune 

factors in the development of EI, but the patients with severe forms of the disease had 

the advantage of the infectious component in the formation of EI. The significant 

increase in the signs of EI has been proven, which is mainly due to infectious factors, 

with an increase in the severity of AII.  For the first time, the high prognostic value of 

determining comorbid conditions in elderly and senile patients in relation to the early 

diagnosis of the features of acute intestinal infection caused by OM. 

Comorbid conditions with proven prognostic value for the development of a 

severe course of acute intestinal infection are the presence of peripheral vascular 

lesions, chronic nonspecific lung disease, DM without limb involvement, and the 

maximum value of the Charlson comorbidity index. 

The features of the course of  acute intestinal infection  caused by OM in elderly 

and senile patients with COVID-19 have been characterized. To determine the role of 

concomitant diseases diagnosed in elderly and senile patients with COVID-19, in 

relation to the features of the course of  acute intestinal infection caused by OM. For 

the first time, the role of risk factors related to the course of COVID-19 in predicting 

the features of the course of acute intestinal infection caused by OM in elderly and 

senile patients with COVID-19 was determined. Comorbid conditions associated with 

higher chances of severe and complicated  acute intestinal infection in elderly and 

senile patients with COVID-19 and acute intestinal infection due to OM, which require 

careful monitoring, are: the presence of values of the total result of the ABCD 

questionnaires of 5-6 points, the modified NEWS questionnaire ≥ 7 points, the severity 

index of COVID-19 ≥ 8 points. 

         Practical significance of the results obtained. The high information efficiency 

of hematological integral intoxication indices use and assessment of concomitant 

comorbid conditions in predicting the feautures and severity of AII caused by OM in 

elderly and senile patients has been proven. The difference between the mechanisms 

of development of endogenous intoxication, as well as the features of adaptive 

capabilities and reactivity of the body of elderly and senile patients with AII is 
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established, taking into account the etiological factor of the disease and its course, 

which should be taken into account when choosing the optimal treatment method for 

patients of this group. In the presence of COVID-19, early prediction of the features 

factor and severity of AII based on existing comorbid conditions will allow us to 

choose an effective treatment method and prevent the development of complications 

of the disease in elderly and senile patients. 

The results of the dissertation research were implemented in the educational 

process of the infectious department of the Vinnytsia Clinical Multidisciplinary 

Hospital of the Vinnytsia City Council, the infectious department of the Nemyriv City 

Hospital of the Nemyriv District Council, the Vinnytsia Clinical Multidisciplinary 

Hospital of Vinnytsia Region, the infectious department of the Vinnytsia Regional 

Council Clinical Center infectious diseases. 

Keywords: infectious diseases,  opportunistic microorganisms, intestinal 

microbiocenosis, acute intestinal infection, coronavirus disease COVID-19, 

pneumonia, comorbid pathology, dysbiosis, adaptation possibilities, infectious 

complications, diarrhea, microorganisms, bacteria, infection, elderly patients.  
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Вікові зміни людини 

супроводжуються функціональною та органічною перебудовою усіх систем 

організму. Соматичні прояви старіння організму пов’язані зі зниженням 

активності метаболізму та надійності механізмів колонізаційної резистентності 

мікробіому [32]. Мікробіом приймає активну участь у підтримці структурно-

функціонального гомеостазу організму та оптимальних умов для нормальної 

життєдіяльності організму людини в цілому [27]. Доведено активну роль 

мікробіому у процесах травлення та метаболізму, підтримці цілісності 

епітеліального бар’єру, функціонування імунної системи та ряду фізіологічних 

функцій [27, 79, 86, 102]. Структурні зміни складу мікробних співтовариств і збій 

метаболічного ланцюга, які виникають з віком ведуть до сильних фенотипічних 

наслідків для людини, включаючи розвиток дисбіозу, інфекційних, 

онкологічних, психосоматичних захворювань, загального погіршення 

функціонального стану організму [90, 185]. 

Імунна система тісно пов’язана з мікробіомом та зазнає серйозних змін з 

віком. Мікробіомні зрушення з наступними імунними порушеннями є причиною 

важкого перебігу інфекційних захворювань у людей похилого та старечого віку 

[34, 35, 96, 102]. Пов’язане з віком ослаблення імунної відповіді (імунне 

старіння) пов’язано з пониженням імунологічного нагляду над мікробними 

співтовариствами та розвитком вікового дисбіозу. Імунне старіння, асоційовано 

зі зниженою проліферацією Т-лімфоцитів і порушенням активності Т-хелперів, 

що веде до погіршення гуморальної відповіді на залежні від Т-клітин антигени 

та важчий перебіг інфекційних хвороб у осіб старшої вікової групи [185]. 

Причинно-наслідкові асоціації між мікробіомом та COVID-19 у осіб 

похилого та старечого віку вивчені недостатньо. Науково обґрунтовано зв'язок 

між складом мікробіоти кишечнику хворих на COVID-19 та концентрацією 

певних цитокінів, хемокінів та маркерів запалення. Зокрема, зниження у хворих 

на COVID-19 кількості таких бактерій, як Bifidobacterium adolescentis, 
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Faecalibacterium prausnitzii, Eubacterium rectale, Ruminococcus obeum та Dorea 

formicigenerans пов’язано зі збільшенням концентрації цитокінів TNF-α, 

CXCL10, CCL2 та IL-10 [37, 81, 109, 118]. Вважається, що наявність вказаних 

таксонів кишкових коменсалів попереджує розвиток надагресивного запалення. 

Доведеним є вплив F. prausnitzii, що стимулює продукцію регуляторних Т-клітин 

товстої кишки, які секретують протизапальний цитокін IL-10 [25, 112]. На думку 

Старовойтова & Антонюк, 2021, мікробіом кишечнику відіграє ключову роль у 

«важкості перебігу» COVID-19 [25]. У людей з функціональними та органічними 

захворюваннями кишечнику частіше розвивається важкий перебіг COVID-19, 

оскільки порушення якісного та кількісного складу мікробіоти полегшує 

зараження клітин шлунково-кишкового тракту коронавірусом [112, 185]. 

Мікробіота кишечнику впливає на імунну відповідь та відіграє роль у 

модуляції запальних реакцій, впливаючи на прогресування захворювання. Як 

надмірно активна, так і недостатня активність імунної відповіді, пов'язані зі 

станом мікробіоти та серйозними клінічними ускладненнями при COVID-19. 

Визначення потенційної ролі, яку відіграють мікроорганізми нормобіоти 

кишечника та їх структурне співвідношення у патогенезі COVID-19 може 

дозволити використовувати мікробіомний профіль ризику для ідентифікації осіб, 

з високим ризиком важких форм запального процесу [59, 72, 185].  

Таким чином, структура складу мікробіому є важливим індикатором 

здоров’я людини. Зміни мікробіому супроводжуються зростанням популяцій 

потенційно шкідливих мікробів, що у осіб похилого та старечого віку пов’язано 

з вищим ризиком захворювань, зумовлених умовно-патогенними 

мікроорганізмами (УПМ). Зважаючи на високу частоту випадків гострих 

кишкових інфекцій (ГКІ) спричинених УПМ у пацієнтів похилого та старечого 

віку, вивчення змін мікробіому, їх зв'язок з коморбідними станами є актуальним 

завданням сучасної медицини та потребує ретельного вивчення. 

Мета дослідження: визначити особливості перебігу гострих кишкових 

інфекцій спричинених умовно-патогенними мікроорганізмами в осіб похилого і 
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старечого віку з урахуванням провідного етіологічного фактору захворювання, 

ступеня важкості та діагностованих коморбідних станів хворих. 

Завдання дослідження: 

1. Оцінити адаптаційні можливості організму та реактивність організму 

пацієнтів похилого та старечого віку з урахуванням особливостей перебігу ГКІ 

спричиненою УПМ. 

2. Визначити прогностичну цінність коморбідних станів у визначенні 

особливостей перебігу ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів похилого та старечого віку. 

3. Оцінити прогностичну цінність коморбідних станів щодо особливостей 

перебігу ГКІ зумовленої УПМ з урахуванням провідного етіологічного чинника 

у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19. 

4. Охарактеризувати перебіг ГКІ зумовленою УПМ на фоні COVID-19 у 

пацієнтів похилого та старечого віку та визначити роль коморбідних станів у 

прогнозуванні ступеня важкості захворювання. 

Об’єкт дослідження – гостра кишкова інфекція зумовлена умовно-

патогенними мікроорганізмами. 

Предмет дослідження – адаптаційні можливості та реактивність організму 

пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ з урахуванням 

провідного етіологічного чинника та ступеня важкості захворювання у пацієнтів 

похилого та старечого віку; прогностична цінність коморбідних станів 

діагностованих у пацієнтів похилого та старечого віку щодо визначення 

етіологічного чинника та перебігу ГКІ зумовленої УПМ; особливості перебігу 

ГКІ зумовленої УПМ з урахуванням провідного етіологічного чинника та 

важкості захворювання у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19. 

Методи дослідження: клінічний (збір анамнезу, об’єктивне обстеження 

пацієнтів, оцінка коморбідних станів відповідно до системи оцінювання індексу 

коморбідності Charlson, характеристика ступеня важкості ГКІ з допомогою 

шкали Clinical Dehydration Scale, визначення факторів ризику пов’язаних з 

перебігом COVID-19, згідно з опитувальниками ABCD, модифікованим 

опитувальником NEWS та індексом тяжкості COVID-19); лабораторний 
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(бактеріологічний – для визначення етіологічного чинника ГКІ); 

інструментальний (комп’ютерна томографія (КТ) для оцінки ступеня ураження 

легеневої тканини у пацієнтів з COVID-19); статистичний. 

Наукова новизна отриманих результатів. В результаті проведеного 

дослідження вперше на основні аналізу гематологічних інтегральних індексів у 

пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ спричиненою УПМ вдалося 

встановити закономірні відмінності показників адаптаційних можливостей та 

реактивності організму з урахуванням етіологічного чинника патологічного 

процесу («Патент України № 143778», додаток Б). Встановлено, що у пацієнтів з 

ГКІ спричиненою представниками родини Pseudomonadaceae у формуванні 

інтоксикаційного синдрому первинну роль відіграють інфекційні чинники, 

натомість у пацієнтів з ГКІ обумовленою St. aureus спостерігали достовірно 

вищу активність лімфоцитарно-макрофагальних реакцій, клітинних факторів 

захисту. Доведено залучення різних патогенетичних механізмів у формуванні ЕІ 

в залежності від ступеня важкості захворювання. У хворих похилого та старечого 

віку з легким перебігом ГКІ встановлено достовірно вищу частоту показників, 

пов’язаних з переважним впливом імунних факторів у розвитку ЕІ, натомість, у 

пацієнтів з важкими формами захворювання спостерігали перевагу інфекційного 

компоненту. Доведено достовірне зростання ознак ЕІ, яка зумовлена переважно 

інфекційними чинниками, зі зростанням ступеня важкості ГКІ.  

Вперше встановлено високу прогностичну цінність визначення 

коморбідних станів у пацієнтів похилого та старечого віку щодо ранньої 

діагностики особливостей перебігу ГКІ зумовленої УПМ. Коморбідними 

станами з доведеною прогностичною цінністю щодо розвитку важкого перебігу 

ГКІ є наявність ураження периферичних судин, хронічного неспецифічного 

захворювання легень, ЦД без ураження кінцівок та максимального значення 

індексу коморбідності Charlson.  

Охарактеризовано особливості перебігу ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів 

похилого та старечого віку з COVID-19. Визначень роль супутніх захворювань, 

діагностованих у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19, щодо 
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особливостей перебігу ГКІ, зумовленої УПМ. Вперше визначено роль факторів 

ризику, пов’язаних з перебігом COVID-19, у прогнозуванні особливостей 

перебігу ГКІ спричиненої УПМ у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-

19. Коморбідними станами, пов’язаними з вищими шансами важкого та 

ускладненого перебігу ГКІ у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19 та 

ГКІ зумовленою УПМ, які потребують ретельного контролю, є: наявність 

значень сумарного результату опитувальників ABCD 5-6 балів, модифікованого 

опитувальника NEWS ≥ 7 балів, індексу тяжкості COVID-19 ≥ 8 балів. 

Особистий внесок здобувача. Представлена дисертаційна робота є 

самостійною завершеною науковою працею. Авторкою обрано напрямок 

дисертаційного дослідження, розроблено основну наукову ідею дослідження, 

сформульовано мету та завдання роботи. Дослідницею здійснено аналітичний 

огляд сучасної літератури, сплановано дизайн дослідження та визначено 

методичні підходи до вирішення поставлених завдань. Дисертанткою особисто 

проведено збір матеріалів дослідження, їх аналіз та узагальнення отриманих 

результатів. Авторкою визначено основні наукові положення роботи, 

сформульовано висновки та практичні рекомендації. Результати проведеного 

дослідження представлені авторкою у вигляді наукових статей, тез науково-

практичних конференціях та патенту на корисну модель. 

Участь співавторів відображено у спільних наукових публікаціях: 

1. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О. (2022). Прогнозування та  вплив 

коморбідних станів на ступінь важкості гострої кишкової інфекції, зумовленої 

умовно-патогенними мікроорганізмами у пацієнтів похилого та старечого віку 

на тлі COVID-19. Експерементальна і клінічна медицина. 91(1),13-21. (Фахове 

видання України). https://doi.org/10.35339/ekm.2022.91.1.msh. (Дослідницею 

проведено визначення основних коморбідних станів, підготовлено статтю до 

друку, написано основний текст роботи). 

2. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О. (2022). Супутні фактори коморбідних 

станів у хворих за провідною етіологічною ознакою гострої кишкової інфекції. 

Український медичний часопис. 3 (149), 77-80. (Фахове видання України). 

https://doi.org/10.35339/ekm.2022.91.1.msh
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https://doi.org/10.32471/umj.1680-3051.149.230228. (Дисертанткою здійснено 

збір клінічних даних, їх аналіз та узагальнення отриманих результатів, 

проведено статистичну обробку отриманих показників). 

3. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О. (2022). Фактори ризику розвитку важкого 

перебігу COVID-19 у пацієнтів похилого та старечого віку з гострою кишковою 

інфекцією. Eurasian scientific discussions. Proceedings of the 6th International 

scientific and practical conference. Barca Academy Puplishing. Barcelona, Spain. 267 

р. Pp. 48-55. (Тези). (Авторкою написано основний текст тезів, проведено 

статистичний обрахунок та аналіз даних). 

4. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О. (2022). Частота діагностованих проявів 

коморбідності в хворих із COVID-19. The XXIV International Scientific and 

Practical Conference «Multidisciplinary academic notes. Sciense research and 

practice». Madrid, Spain. 611 p. Pp. 290-292. (Тези). (Дисертанткою підготовлено 

тези до друку, написано основних текст). 

5. Мороз, Л.В., Шостацкая, М.А., (2019). Значение активности 

воспалительного процесса в оценке этиологии острой кишечной инфекции 

обусловленной условно-патогенной флорой у пациентов старшей возрастной 

группы. Abstrscts of the 4th International scientific and practical conference. CPN 

Publishing Group. Osaka, Japan. Рр. 593-598. (Тези). (Авторкою проведено збір 

клінічних даних, статистичний обрахунок гематологічних інтегральних 

показників). 

6. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О., Гнатюк, О.А. (2019). Адаптаційні 

можливості та реактивність організму пацієнтів похилого віку на фоні гострої 

кишкової інфекції, спричиненої умовно-патогенними мікроорганізмами, з 

урахуванням етіологічного фактора. Український медичний часопис, 5 (2), 35-38. 

(Фахове видання України). https://doi.org/10.32471/umj.1680-3051.133.162913. 

(Дослідницею проведено збір клінічних даних, аналіз та узагальнення результатів 

проведеного дослідження). 

7. Патент на корисну модель № 143778, Україна, МПК G01N 33/48. Спосіб 

ранньої діагностики етіологічного фактора гострої кишкової інфекції, 

https://doi.org/10.32471/umj.1680-3051.149.230228
https://doi.org/10.32471/umj.1680-3051.133.162913
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обумовленої умовно-патогенними мікроорганізмами, у пацієнтів похилого віку / 

Шостацька М.О., Мороз Л.В.,  Паньків К.М., Дмітрієв К.Д. заявник та 

патентовласник Вінницький національний медичний університет ім. М. І. 

Пирогова. - № u 2020 01484; заявл. 02.03.2020; опубл. 10.08.2020, Бюл. № 15. 

(Авторці належить основна ідея запатентованого способу діагностики, опис 

корисної моделі). 

Апробація матеріалів дисертації. Основні наукові положення та 

результати проведеного дисертаційного дослідження показано в матеріалах 

науково-практичних конференцій. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О. (2022). 

Фактори ризику розвитку важкого перебігу COVID-19 у пацієнтів похилого та 

старечого віку з гострою кишковою інфекцією. Eurasian scientific discussions. 

Proceedings of the 6th International scientific and practical conference. Barca 

Academy Puplishing. Barcelona, Spain. 267 р. Pp. 48-55. Мороз, Л.В., Шостацкая, 

М.А. (2019). Значение  активности  воспалительного процесса в оценке 

этиологии острой кишечной инфекции обусловленной условно-патогенной 

флорой у пациентов старшей возрастной группы. Abstracts of the 4th International 

scientific and practical conference. CPN Publishing Group. Osaka, Japan. Pp. 593-

598. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О. (2022). Частота діагностованих проявів 

коморбідності в хворих із COVID-19. The XXIV International Scientific and 

Practical Conference «Multidisciplinary academic notes. Sciense research and 

practice». Madrid, Spain. 611 p. Pp. 290-292. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація викладена українською мовою 

на 235 сторінках друкованого тексту. Робота містить вступ, аналітичний огляд 

літератури, матеріали та методи дослідження, чотири розділи власних досліджень, 

аналіз та узагальнення результатів, 4 висновки, 3 практичні рекомендації, список 

використаної літератури та  додатки. Список використаної літератури та включає 

195 джерел, з яких 35 викладені кирилицею та 160 – латиницею, оформлений 

згідно з рекомендаціями APA style. Робота містить 50 таблиць та ілюстрована 35 

рисунками та 12 формулами. 
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Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами, грантами. 

Дисертація виконана відповідно до плану науково-дослідних робіт Вінницького 

національного медичного університету ім. М. І. Пирогова та є фрагментом теми 

науково-дослідної роботи кафедри. Тема НДР: «Перебіг інфекційних 

захворювань в залежності від генетичних, морфологічних та метаболічних 

факторів».  Номер державної реєстрації НДР: 0118U005454 від 16.11.2018р. 

Практичне значення отриманих результатів. Доведено високу 

інформативність використання гематологічних інтегральних індексів 

інтоксикації та оцінки супутніх коморбідних станів у прогнозуванні перебігу ГКІ 

зумовленої УПМ у пацієнтів похилого та старечого віку. Встановлено 

відмінність механізмів розвитку ендогенної інтоксикації, а також особливості 

адаптаційних можливостей та реактивності організму пацієнтів похилого та 

старечого віку з ГКІ враховуючи етіологічний фактор захворювання та його 

перебіг, що необхідно враховувати при виборі оптимального методу лікування 

пацієнтів даної групи. За наявності COVID-19 раннє прогнозування 

етіологічного чинника та ступеня важкості ГКІ на основі наявних коморбідних 

станів дозволить підібрати ефективний спосіб лікування та попередити розвиток 

ускладнень захворювання у пацієнтів похилого та старечого віку. 

Результати проведеного дисертаційного дослідження впроваджено в 

навчальний процес роботи інфекційного відділення КНП «Вінницька клінічна 

багатопрофільна лікарня» Вінницької міської ради, інфекційного відділення 

КНП «Немирівська міська лікарня» Немирівської районної ради  Вінницька 

клінічна багатопрофільна лікарня» Вінницької області, інфекційного відділення 

КНП Вінницької обласної ради «Клінічний Центр інфекційних хвороб». 
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РОЗДІЛ 1 

КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГОСТРИХ 

КИШКОВИХ ІНФЕКЦІЙ СПРИЧИНЕНИХ УМОВНО-ПАТОГЕННОЮ 

ФЛОРОЮ У ОСІБ ПОХИЛОГО ВІКУ. СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА 

ЗАХВОРЮВАННЯ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ). 
 

1.1. Особливості мікробіоти кишечнику у осіб похилого віку. Їх якісне 

та кількісне співвідношення враховуючи вікові особливості. 
 

Мікробіота кишечнику є невід’ємною важливою структурою та 

багатофункціональним органом, який підтримує гомеостаз організму людини 

[27]. Сучасні дослідження вказують на важливість мікробіому людини  впливати 

на імунну систему, а також  метаболізм організму людини [79]. Мікробний 

антагонізм може забезпечувати колонізаційну резистентність патогенними чи 

умовно-патогенними мікроорганізмами. Мікрофлора людини у своєму складі 

представлена умовно-патогенними та сапрофітними бактеріями, а також 

вірусами та грибами. Умовно-патогенну мікрофлору в свою чергу  можна 

поділити на аеробну та анаеробну групи мікроорганізмів. Мікроорганізми, які 

знаходяться у складі товстого кишечнику відіграють надзвичайно важливу роль 

синтезуючи вітаміни групи B, фолієву та інші амінокислоти.  Біфідобактерії 

пригнічують розмноження  патогенних бактерій в кишківнику [23]. Актуальність 

даної теми полягає в детальному вивченні науковцями за рахунок великої 

чисельності та різноманітність мікроорганізмів. Важливо підкреслити  

особливість їх життєдіяльністі у системі  кожного організму: кількісне та якісне 

співвідношення, яке може змінюватись залежно від вікових особливостей, 

кліматичних умов, та інших факторів [75]. Багато чинників можуть змінити 

кількісний та видовий склад мікробіоти. Дослідження показали, що мікробіота 

кишечнику та її мінливість залежать від раціону харчування та географічного 

розташування людей [97,164,194]. Дослідження показали, що мікробіота нашого 

кишечнику може сприяти метаболізму медичних препаратів, та має вплив на 

подальшу ефективність та токсичність. Кількісна оцінка мікробного впливу є 
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надзвичайно складною задачею коли хазяїн та мікробіом виконують однакові 

метаболічні функції [193]. Нормальна мікрофлора кишечнику включає декілька 

видів мікроорганізмів, які відносять до анаеробів. Яскравими представниками є 

бактерії родини Bacteroides  (20-40%) та виду Firmicutes (60-80%). Визначають 

факультативні анаероби, такі як: Escherichia coli, бактерії роду Lactobacilus. Також 

представлені мікроорганізми залишкової мікрофлори такі як: Candida, 

Clostridium, Proteus, Pseudomonas, Staphylococcus та родини Enterobacteriaceae 

[22]. Сьогодні стало актуальним розглядати особливості складу та мінливості 

кишкової мікробіоти  враховуючи процес старіння, адже він в свою чергу охоплює 

великий спектр імунних, геномних та метаболічних функцій. Під впливом різних  

дезадаптивних і адаптивних змін відбувається модифікація функцій органів, 

метаболізму, а також клітинного апоптозу. Багатьма вченими процес старіння 

визначається як довготривалий запальний процес, який в свою чергу 

супроводжується негативними змінами мікробіому кишечнику [32]. 

Мікроорганізми кишечнику осіб похилого віку та старечого під дією різних 

факторів є мінливим та втрачає цілісність функцій, а також співвідношення 

якісного та кількісного складу [102,43].  В похилому віці відбувається зменшення 

кількості біфідобактерій  та їх якісна структура [107]. Дослідження показують 

різницю таксономічного складу бактерій осіб похилогу віку, але доведено 

найбільшу кількість бактерій та їх приріст з віком – Akkermansia.  Тоді як 

Bacteroidaceae, Fecalibacterium  та Lachnospiraceae відносно рідше зустрічаються 

в осіб даного віку [43]. Досліджуючи мікробом кишечнику в порівнянні з особами 

молодого віку, було встановлено зниження кількості Firmicutes у осіб похилого 

віку. Також дослідження показало збільшення бактерій Bacteroidetes після 70 

років [178]. В дослідженнях інших вчених показано складову мікробіому людей 

похилого віку з домінуючими представниками переважно одного виду  

B. adolescentis, рідше B. longum. У осіб молодого віку біфідні популяції роду 

Bifidobacterium нараховують 4-5 видів [22]. Цікаво, що люди похилого віку, які 

проживали в місцевостях найбільшої кількості довгожителів, мали вищий вміст 

Lactobacillus чим люди старечого віку, які перебували в антропургічних регіонах 
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та лікувальних установах [75]. Були проведені дослідження, які пов’язані з метою 

оцінки динаміки впливу фізичних вправ осіб похилого віку та диференційну 

діагностику з особами молодого віку. Визначено видові зміни окремих бактерій 

нормальної мікрофлори та позитивна динаміка під впливом виконаних вправ 

[158,191].  Структура мікробіому  людей похилого віку включає збільшення 

кількості прозапальних мікроорганізмів, зростання яких відбувається  з 

порушенням імунних механізмів [107].  Досліджується  у складі мікробіому осіб  

похилого віку число бактеріальних видів роду Prevotella [56].  Інші дослідження 

показують збільшення  популяцій мікроорганізмів родів Candida, Streptococcus, 

Staphylococcus [73]. Також визначають збільшення популяцій умовно-патогенних  

мікроорганізмів родини Enterobacteriaceae в осіб похилого віку [88]. Таким 

чином, під дією бактерій відбувається значний впливу ендотоксину та стимуляції 

запальних реакцій, які мають хронічний характер. Характеризуючи мікробіом осіб 

старечого віку та довгожителів, дослідження показали  суттєві зміни в популяції 

бактерій виду Firmicutes та збільшенням кількості факультативних анаеробів. Такі 

досліджувані мають більший ризик та схильність до запальних станів, які  

підтверджувались збільшенням  рівня IL-6 і IL-8 в плазмі крові [101,86]. Багато 

досліджень підтверджують  взаємозв’язок між запальними процесами кишечнику 

та вживанням їжі людей похилого віку, а також різноманітністю бактерій в 

залежності від осіб похилого, старечого віку та осіб довгожителів [136,170]. 

Визначено тісний взаємозв’язок ротової порожнини та кишечнику. Дослідження 

показали, що зі зміною складу мікробіоти кишечнику викликають системні  

запалення ротової порожнини [96].  Нормальна мікробіота організму приймає 

активну участь в підтримці гомеостазу органів, відіграє роль в обмінних процесах, 

травленні. Тому з віком, змінюючи її склад, відбувається деструктивні процеси в 

організмі людини [32]. Наприклад, в осіб похилого віку знижується секреторна 

функція шлунку. Також відбувається порушення моторики тонкого кишечнику та 

розвивається його синдром надмірного бактеріального росту [53,146]. Багато 

даних підтверджують тісний взаємозв’язок порушення мікробіоти осіб похилого 

віку та розвиток патологічних станів та захворювань [139,116]. Можна 
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стверджувати про те, що відбувається зниження метаболічної активності 

колонізаційної резистентності мікроорганізмів. Це призводить до значного 

зниження захисту та бар’єрних функцій організму людей похилого віку та 

розвитку злоякісних новоутворень. Так, вчені дослідили взаємозв’язок мікробіому 

осіб похилого віку з розвитком саркопенії [160]. Досліджено взаємозв’язок 

мікробіоти кишечнику та когнітивних функцій з розвитком хвороби Альцгеймера 

[40, 46]. У дослідженнях розглядається збільшена кількість Betaproteobacteria  та 

Proteobacteria та корелює з порушенням когнітивної функції уповільнення реакції 

[167].  Люди похилого віку є найбільш сприйнятливі до розвитку інфекційних 

захворювань внаслідок зниження імунітету. Існує складний взаємозв’язок між 

епітеліальним шаром кишечнику  та місцевою імунною системою, який впливає 

на системний імунітет [59,172]. Хоча мікробіоценоз кишечнику має властивість 

швидко адаптуватись та відновлюватись, в людей похилого віку ця здатність 

значно знижується [124]. Також пов’язують тісний взаємозв’язок мікробіоти з 

розвитком аутоімунних процесів та розладів, під час яких відбувається  загибель 

власних імунних клітин захисту осіб похилого віку [61]. Доведено вікові зміни 

мікробіоти кишечнику на розвиток ішемічного інсульту [92,156]. Також 

мікробіота кишечнику відіграє важливу роль в патогенетичних процесах розвитку 

та перебігу цукрового діабету 2 типу [82]. В дослідженнях показаний вплив складу 

мікробіоти кишечнику на реакцію пацієнтів з меланомою на проведення 

імунотерапії [78, 119, 141]. Багато досліджень наразі спрямовані на вивчення 

використання пре - та пробіотиків для правильного функціонування мікробіоти 

кишечнику, а також проблематикою з ожирінням у людей похилого віку та 

метаболічними захворюваннями [36]. Новим етапом вивчення є оцінювання 

результату трансплантації фекальної мікробіоти для лікування рецидивуючої 

інфекції Cl. difficile [81]. Характеризуючи значний вплив на всі системи організму 

мікробіоти, оцінюючи таксономічну структуру бактерій осіб даної когорти різних 

років, генетичні особливості, спосіб життя та харчування, можна передбачити і 

оцінити ризик появи хронічних захворювань, а також тривалість життя таких осіб 

[103,173]. Отже, для підтримки якісного складу життєдіяльності, а також з метою 
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профілактики вікових захворювань у людей похилого та старечого віку, важливо 

аналізувати та розуміти динаміку кишкового мікробіому. Оскільки кишковий 

мікробом змінює свій склад та модулюється пробіотиками, а також 

антибіотиками, важливо оцінювати його динаміку для подальшої стратегії 

профілактики вікових змін деградації та захворювань, що змінюють кількісний та 

якісний склад мікробіоти [90]. 
 

1.2 Гострі кишкові інфекції спричинені умовно-патогенними 

мікроорганізмами у осіб похилого та старечого віку. Патофізіологічні 

механізми, клінічні особливості захворювання та зміни мікробіоти.  
 

Гострі кишкові інфекції є одними з найпоширеніших захворювань, які 

потребують постійного вивчення, удосконалення, шляхів діагностики та 

лікування захворювання, адже можуть давати серйозні ускладнення для 

пацієнтів. Щорічно у світі реєструється  близько 2.5 млрд випадків кишкових 

захворювань, що супроводжуються діареєю [59]. В Україні гострі кишкові 

інфекції можуть реєструватись у вигляді спалахів та спорадичних випадків.  [60]. 

Захворювання, які супроводжуються діареєю, можна віднести до патологічних 

станів, які трапляються найчастіше. Умовно-патогенні мікроорганізми під дією 

чинників викликають патогенну дію. Такими представниками є мікроорганізми 

родини Klebsiella pneumonia, Enterobacter cloacae, Proteus vulgaris, Proteus 

mirabilis, Citrobacter freundi. Патогенетичні механізми включають фактори 

патогенності збудників, які включають запальний процес та впливають на 

макроорганізм. Гостра кишкова інфекція може мати перебіг та клінічні прояви в 

залежності від ступеню важкості, які визначаються інтоксикаційним та 

дегідратаційними синдромами [61]. Факторами передачі захворювання є молочні 

продукти, фрукти та овочі, рибні продукти, тощо. Автори досліджують патогенез 

гострих кишкових інфекцій і виявляють ендогенну інтоксикацію при впливі 

збудника на організм людини. Під дією збудника відбувається зміна нормальної 

мікрофлори людини, а також порушення водно-електролітного обміну,  

всмоктування поживних речовин, імунної реактивності, участь в репарації 



36 

пошкодженої слизової оболонки кишечнику. Для оцінювання рівня інтоксикації 

застосовують загально-клінічні та лабораторні методи обстеження: загально-

клінічні аналізи, аналізи на визначення креатиніну та сечовини, розрахунок 

індексу ендогенної інтоксикації,  коагулограма. При лікуванні гострих кишкових 

інфекцій антибактеріальними препаратами, відбувається пригнічення 

нормальної мікрофлори, а також збільшення сапрофітних бактерій, які 

набувають патогенної дії. Відбуваються дисбіотичні зміни, які формують 

важкість гострої кишкової інфекції. Тобто призначення антибактеріальних 

препаратів можуть подовжувати синдроми характерні для  даного захворювання 

та перебування хворих в стаціонарному відділенні. Використовують 

ентеросорбенти та біологічні бактеріальні препарати  в якості альтернативи 

антибіотикам, ефективність яких вивчається на сучасному етапі та 

вдосконалюється. Оскільки зміни мікробіоти кишечнику осіб похилого віку 

пов’язані, як правило, з коморбідним фоном, багато досліджень були направлені 

на вивчення питань відновленню мікробіоти кишечнику з метою покращення 

самопочуття пацієнтів [144]. Проводились дослідження впливу пробіотиків на 

мікробіоценоз кишечнику та динаміку одужання пацієнтів. Декілька вчених 

сформували гіпотезу ефективності пробіотиків, враховуючи симптоматику, в 

контексті пандемії коронавірусної хвороби важкого гострого респіраторного 

синдрому. [61,153]. На сучасному етапі вчені проводять дослідження 

трансплантації фекальної мікробіоти та при лікуванні гострої кишкової інфекції 

осіб похилого віку спричиненої C. Difficile [37, 114]. 

Враховуючи процеси старіння, які впливають на перебіг гострої кишкової 

інфекції, питання потребує детального вивчення та досліджень.  

 

1.3 Коронавірусна хвороба, клінічні особливості захворювання та її 

взаємозв’язок з мікробіоценозом кишечнику.   

Пандемія коронавірусна хвороба, збудником якої є SARS-COV-2 охопила 

весь світ та стала причиною більше 179 млн заражених осіб та 3.8 млн летальних 

випадків [74]. За визначенням коронавірусна інфекція COVID-19 – це потенційно 
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тяжке гостре респіраторне захворювання, яка викликається штамом коронавірусу 

SARS-COV-2 та характеризується швидким розповсюдженням інфекції, високою 

контагіозністю, відносно повільним та затяжним розвитком респіраторного 

грипоподібного синдрому, а також – інтерстиціальною пневмонією та гострим 

респіраторним дистрес-синдромом (ГРДС) [10]. Штам SARS-COV-2 – новий 

штам збудника, який був виявлений наприкінці 2019 року. Пандемія COVID-19 

офіційно оголошена 11 березня 2020 року, яка розпочалась в КНР провінції  

Хубей в грудні 2019 року. Надзвичайний комітет BOOЗ у січні 2020 року 

оголосив про надзвичайну ситуацію [41,149,166]. Характеризуючи механізми та 

шляхи передачі збудника, варто відзначити, що SARS-COV-2 має переважно 

повітряно-краплинний шлях передачі. Проте в багатьох випадках було зазначено 

фекально-оральний механізм передачі та власне при прямому контакті пацієнтів  

з потенційно інфікованими поверхнями [38,89,163].   

На сучасному етапі досліджуються не лише поодинокі, але й змішані види 

передачі COVID-19 [184]. Враховуючи безсимптомний перебіг у багатьох 

пацієнтів, слід зазначити про прихованість шляхів передачі збудника та 

проведення епідеміологічних заходів в боротьбі з усіма можливими варіантами 

передачі [49,71]. Також осідання дисперсних частинок, які містять у своєму 

складі вірус, може контамінувати предмети (фоміти), також  має властивість 

передавати збудник [113,128]. Наразі все більше вивчається взаємозв’язок 

фекально-орального механізму передачі через високу контагіозність та 

превалюючі симптоми, які не поступаються респіраторним [63,77]. Враховуючи 

клінічні випадки, важливим слід відзначити нозокоміальну передачу між 

медичними працівниками та пацієнтами [48]. Також існує інформація про 

множинні випадки суперпоширення COVID-19. Зокрема, суперносії можуть 

передавати збудник одночасно великій кількості осіб [45]. Наразі перинатальна 

передача збудника невідома, але не можна повністю виключити вертикальний 

спосіб передачі. Оцінюючи випадки, все більше трапляється інфікування 

новонароджених та виявлення специфічних до вірусу антитіл в сироватці крові 

[147].  На території України спостерігались різні варіанти COVID-19: взимку та 
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восени 2020 року – так званий «материнський» варіант, «британський» варіант 

навесні та влітку, та восени 2021 – «дельта». Період мінливості перебігу даних 

варіантів захворювання, спричиненого SARS-COV-2 відрізнявся, адже мали свої 

особливості за перебігом захворювання  та  клінічною  симптоматикою [20]. 

Патогенез захворювання є надзвичайно складним та наразі перебуває на 

етапі вивчення [1]. В розвитку захворювання важливого значення набуває 

механізм зараження, адже воротами збудника вважають клітини епітелію 

дихальних шляхів та ентероцити тонкого кишечнику [9,122,140]. Ліганд-

рецепторна взаємодія є важливим фактором патогенезу nCoV, так як відбувається 

зв’язування збудника з рецептором клітини-хазяїна. Збудник потрапляє через 

слизові оболонки носа, гортані, бронхіального дерева та ентероцити тонкої 

кишки, в периферичну кров.  Відбувається системне пошкодження таких органів 

як: легені, нирки, серце, травний канал, клітини яких експресують  АСЕ2 або 

АПФ2, які потрібні для підтримки тонусу кровоносних судин. При  розвитку 

COVID-19 приймають участь в локальній запальній реакції [91,130]. Оскільки 

глікопротеїн збудника також має у своєму складі AПФ-2, відбувається ураження 

ендотелію та ендотеліальне запалення судин. Однак деякі ендотеліальні клітини 

кишківнику, які експресують AПФ-2, можуть не інфікуватись збудником 

[106,165]. Також вчені дослідили те, що відбувається індукція апоптозу та 

піроптозу клітин. В результаті чого відбувається пошкодження епітеліальних 

судин та ураження паренхіматозних органів, а також слизових оболонок 

кишечнику та дихальних шляхів [66]. Крім того визначаються зміни у системі 

згортання крові, а саме: продукція факторів згортання та утворення тромбів.  В 

основі розвитку ГРДС лежить «Цитокіновий шторм». Підвищений рівень 

інтерлейкінів  ІЛ-6, ІЛ-1β, TNF-α вказує на тяжкий перебіг COVID-19 [3,66]. 

 Клінічний перебіг захворювання пацієнтів залежить від багатьох факторів 

та може мати різний перебіг враховуючи вік пацієнтів, індивідуальні 

особливості. Враховуючи вік пацієнтів та за кількістю звернень, наслідків, перше 

місце займають люди похилого та старечого віку [96]. До факторів ризику 

важкого перебігу COVID-19 відносять вік старше 65 років та коморбідні стани: 
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цукровий  діабет,   артеріальна  гіпертензія,  хронічні  захворювання ШКТ,  

печінки, ожиріння, хронічні  захворювання  легень,  хронічна хвороба нирок, 

імунодефіцитні стани, пухлинні процеси, тощо [98]. Окремі дані засвідчують 

вплив кліматичних умов на контагіозність COVID-19. Проведені дослідження 

впливу сухих та холодних умов, які підвищують ризик передачі інфекції [99]. 

Пролонгація поширення збудника також пов’язана зі статтю, часом 

госпіталізації, лікування кортикостероїдами та використання ШВЛ [182].   

Інкубаційний період захворювання складає від 2 до 14 діб. Симптоми 

можуть з’являтися через 4-5 днів після інфікування [138,154,155]. Для COVID-19 

характерні загальні симптоми, специфічні та рідкісні. В багатьох випадках 

захворювання може перебігати взагалі безсимптомно і мати підтвердження 

виключно лабораторно [84]. Загальні симптоми характеризуються астено-

вегетативним синдромом, інтоксикаційним, міалгією. Багато пацієнтів 

скаржаться на втрату нюху та смаку [93]. Враховуючи те, що захворювання 

носить респіраторний характер, можуть з’являтись такі симптоми як: риніт, біль 

в грудях, задишка, сльозотеча. І навпаки, досить часто пацієнти мають шлунково-

кишкові розлади, такі як: зниження апетиту, блювання, нудоту, розрідження 

випорожнень, біль в животі [2]. До рідкісних симптомів можна віднести 

«коронавірусні пальці»-поява синюшних плям у хворого на пальцях ніг [55]. 

COVID-19 найчастіше супроводжується пневмонією, яка також 

характеризується низкою симптомів: виділення мокротиння, задишкою, сухим 

кашлем, втомою, запамороченням та міалгіями [30,42]. Також варіантами 

клінічного перебігу COVID-19 можуть бути: вірусоносійство, стертий, 

субклінічний, неускладнений з наявністю ураження тільки верхніх дихальних 

шляхів, пневмонія без дихальної недостатності. А також тяжкі, ускладнені 

можливі варіанти перебігу: з пневмонією, яка ускладнена гострою ДН, сепсис, 

ГРДС, інфекційно-токсичний шок та мікст-інфекція [9]. Типова форма 

захворювання характеризується появою сухого кашлю, який стає інтенсивнішим, 

утрудненим носовим диханням, головної болі, сухістю та першінням в горлі, 

гіпертермією до 38С, або взагалі без температури [57,168].  
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Висипи на тілі є ранньою ознакою хвороби і можуть бути у вигляді 

пухирців, плям, еритем [76].  Досить часто ураження шлунково-кишкового 

тракту передують респіраторним симптомам, або виникають після них. Нудота, 

блювання, діарея, печія, дискомфорт або біль в животі, про які ми вказували 

вище, можуть бути як самостійними, так і в комбінації з респіраторними 

ознаками [28].  Залучення шлунково-кишкового тракту може бути пов’язаним з 

прямою вірусною дією чи запальною імунною реакцією , а також може призвести 

до дисбалансу кишкового секрету та цілісності слизової  оболонки кишечнику 

та мальабсорбції [100]. Окремо слід виділити діарею, як розлад шлунково-

кишкового тракту. Адже були проведені дослідження, в яких показали 

взаємозв’язок діареї з важчим перебігом COVID-19. Інші дослідження показали 

те, що пацієнтам,  які мали вище вказані симптоми, потрібно було 

використовувати ШВЛ [118,165].  Нудота  є також вагомим показником у 

прогнозуванні важкості основного захворювання. Доведено, що більш важкий 

перебіг захворювання пов’язана з високою частотою нудоти. Але в поєднанні з 

блюванням, нудотою та діареєю ймовірність лихоманки вища, ніж тоді, коли 

пацієнт має один із симптомів [87].  

При середньо-тяжкому та тяжкому перебігу COVID-19 можливе виникнення 

ряду ускладнень: аритмія, ураження серця (міокардит та ін.), ураження печінки, 

пневмонія, ГРДС, гостре ураження нирок з розвитком гострої ниркової 

недостатності, сепсис, септичний шок, поліорганна недостатність, отит, синусит, 

бронхіт, периферична полінейропатія, бактеріємія, вторинна інфекція [26].  

На ранніх стадіях пневмонії у багатьох пацієнтів може виникати ГРДС та 

гостра дихальна недостатність [8]. Фактори ризику, які були пов’язані з 

розвитком ГРДС та прогресуванням включали: літній вік, дисфункцію органів, 

підвищення рівня D-дімеру та порушення коагуляції. Температура тіла (≥39 °C) 

була пов’язана з більшою ймовірністю розвитку ГРДС, проте нижчою 

ймовірністю смерті [175]. За даними у багатьох випадках відмічається тяжка 

пневмонія, яка характеризується різким прогресуванням. У більшості пацієнтів 

розвивається задишка та гіпоксемія [150]. При госпіталізації пацієнтів 
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найкращим та єдиним предиктором можливого розвитку венозної 

тромбоемболічної хвороби є показник D- дімер. Визначаючи показник можна 

спрогнозувати ризик розвитку венозної тромбоемболії [62]. Автори 

стверджують, що коагулопатії мають вплив на ризик розвитку тромбозу 

центральних судин і ускладнень, пов’язаних з ними (наприклад, розвиток 

інсультів, ішемія кінцівок і т.д.) визначаються високими рівнями фібриногену та  

низькими – антитромбіну [169]. Рідше, але спостерігається на фоні  COVID-19 

гостре ураження нирок з наявністю у сечі протеїнурії та гемоглобунурії та 

знижений рівень клубочкової фільтрації [104].  Було досліджено те, що частим 

ускладненням відмічали ураження серця. Пацієнтами виступали особи похилого 

віку, які мали супутні захворювання, та вищі рівні таких показників як: СРБ, 

прокальцитоніну, міогемоглобіну [151]. Одним із важких рідкісних ускладнень, 

які характеризуються ураженням ЦНС описують гостру некротичну 

енцефалопатію, яка підтверджується на КТ головного мозку [136].  У пацієнтів з 

тяжким ступенем COVID-19 виникають неврологічні симптоми, такі як: 

порушення свідомості, гострі цереброваскулярні захворювання, які 

характеризуються важким перебігом та тривалим лікуванням [117]. 

Для діагностики COVID-19 використовуються загально-клінічні, лабораторні, 

та інструментальні методи обстеження, які можуть підтвердити та повністю 

розкривають особливості перебігу та ступінь важкості захворювання [157]. 

Епідеміологічна діагностика відіграє важливу роль, оскільки до проведення 

лабораторного обстеження маючи епідеміологічно пов'язаний випадок, можна 

припустити можливий контакт пацієнта та направити його на лабораторне 

підтвердження захворювання [5]. 

При проведенні загально-клінічних лабораторних обстежень пацієнтів із 

COVID-19 досить  часто можна виявити зміни в загальному аналізі крові, 

коагулограмі та біохімічних показниках [12]. 

Пацієнтам, які знаходяться у відділенні інтенсивної терапії, призначають 

додатково визначення таких показників як: сечовини і креатиніну сироватки крові, 

підвищення рівня D-дімеру, прокальцитоніну, тропоніну, феритину, інтерлейкіну 
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6, 8 і 10. Постійний моніторинг показників дає підставу корекції лікування. 

Наприклад, погіршення даних є підставою для призначення препаратів крові та 

більш інтенсивної терапевтичної схеми лікування [129].  

До специфічних лабораторних методів обстеження можна віднести: 

полімеразну ланцюгову реакцію, яка є золотим стандартом діагностики, швидкий 

тест за допомогою імунохраматографічного методу, імуноферментний метод 

(визначення Ig M та Ig G) [121,132]. 

Для підтвердження пневмоній, спричинених SARS-COV-2 визначення 

динаміки, диференційної діагностики, оцінки проведеної терапії використовують 

інструментальні методи: оглядову рентгенографію легень (РГ), комп’ютерну 

томографію легень (КТ), ультразвукове дослідження легень і плевральних 

порожнин (УЗД). Наприклад, за допомогою КТ можна виявити специфічні ознаки, 

притаманні лише пацієнтам з  COVID -19: двохсторонні затемнення у вигляді 

матового скла, патерн «хаотичної бруківки» [161,192]. 

В Україні допомога пацієнтам COVID-19 здійснюється за допомогою 

лікувальних протоколів та рекомендацій [188]. Сьогодні проводиться багато 

клінічних досліджень з приводу використання препаратів, їх ефективності  та 

впливу на перебіг захворювання [4,47,60]. 

Збудник SARS-COV-2 здатний вражати не лише основний орган-мішень, 

легені, а й ентероцити кишечнику з порушенням власного складу мікробіоти 

[176]. Існує припущення про те, що мікробіота кишечнику в значній мірі може 

регулювати розвиток та функцію вродженої та набутої імунної системи. Існує 

тісний взаємозв’язок між важкістю перебігу COVID-19 та зміною мікробіоти 

кишечнику, а саме імунна перехресна реактивність між SARS-CoV-2 та 

коменсальними кишковими бактеріями [105]. Крім того, відомо про те, що 

сигнали мікробіоти кишечнику  впливають на сприйнятливість до інших 

захворювань [125-126].  Вчені дослідили, що мікробіота кишечнику впливає на 

важкість перебігу захворювання та реакції імунної відповіді  [112].  Доведено те, 

що після перенесення COVID-19 у пацієнтів змінюється кількісний та якісний 

склад бактерій таких як: E. faecalis, E.coli, Lactobacterium spp, Bifidobacterium. 
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Бактерії приймають участь в регулюванні імунної системи [110]. В кишківнику 

переважають бактерії Bacteroidetes та Firmicutes, тоді в легенях – Bacteroidetes, 

Proteobacteria  та  Firmicutes [186]. Відбувається порушення взаємозв’язку вісі 

«кишківник-легені».  Вчені довели взаємодію біотопів легень та кишечнику за 

участю мікрофлори та її метаболітів. Відбувається пошкодження кишкового 

бар’єру, до складу якого входять цитокіни, імуноглобуліни, антитіла. Зниження 

ефективності кишкового бар’єру може призвести до проникнення бактерій в 

кровотік та лімфатичну систему [13,187]. Доведено кореляційний зв'язок  між 

складом мікробіоти кишечнику та наслідками COVID-19, та пояснюється 

транслокацією бактерій та міграцією імунних клітин, які активізуються [190]. 

Сучасні дослідження показують взаємодію мікробіоти легенів та складу кишкової 

мікрофлори [181]. Існує гіпотеза про вісь кишечник – легені різносторонньо 

направлені один на одного. Це означає те, що бактеріальні метаболіти та 

ендотоксини можуть діяти на легені через кров. Та коли в легенях відбувається 

запалення, воно може впливати на мікробіоту кишечнику [69]. Було досліджено, 

що зростання бактерій родини Enterobacteriacae  пов’язано з вірусною інфекцією 

в легенях. Зниження місцевого імунітету та посилена проникність кишкового 

бар’єру разом сприяють розвитку вірусемії та робить важчим перебіг 

захворювання [159]. Усі механізми взаємозв’язку COVID-19 та кишкової 

мікробіоти можуть призвести до дисбіозу кишечнику, який буде 

характеризуватись збільшенням кількості умовно-патогенної флори та 

зменшенням – корисних симбіонтів [70]. Дослідження показали зниження 

чисельності протизапальних бактерій ( Eubacterium, Faecalibacterium prausnitzii) та 

збільшення кількості умовно-патоегнних мікроорганізмів (Streptococcus, Rothia) 

[83]. Слід відзначити, що зміни у  мікробіоті  кишечнику, яка пов’язана з COVID-

19, відбуваються незалежно від прийому ліків пацієнта, а також можуть 

зберігатися після лікування хворих [111]. 

Шлунково-кишкові симптоми досить часто можуть поєднуватись з 

інфікуванням SARS-COV-2 [131].  
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Дослідження показують, що РНК SARS-COV-2 може бути виявлена в калі 

деяких пацієнтів з COVID-19 [68, 170]. Тривалі спостереження доводять  

зменшення симбіонтів і збагачення умовно-патогенними мікроорганізмами 

фекального мікробіому під час COVID-19 та безпосередньо після повної елімінації 

збудника SARS-COV-2 [162,195]. Кишкова мікробіота грає надзвичайно важливу 

роль в підтримці фізіологічного балансу імунітету та метаболізму людини. Багато 

досліджень показують порушення гомеостазу кишкової мікробіоти під впливом 

вірусної інфекції, яка призводить до активізації умовно-патогенної флори з 

негативним впливом та зменшення корисних бактерій [137]. Внаслідок 

використання пацієнтами антибіотиків може відбуватись зниження вироблення 

імунних антитіл та виснаження мікробіоти кишечнику. При використанні 

антибіотиків кількість деяких умовно-патогенних мікроорганізмів (ешерихій та 

клебсієл) значно збільшилась. Але такі бактерії як Lactobacillus та Bifidobacterium 

значно знизились [109]. У пацієнтів з інфекцією SARS-COV-2 спостерігається 

дисбіоз кишкової мікробіоти.  Порушення мікробіоти призводять до вторинного 

запалення кишечнику [50,72]. Дослідження показують, що дисбіоз кишечнику 

грає важливу роль в результаті захворювання COVID-19 та впливає на ступінь 

його важкості.  Слід зазначити, що він зберігався після госпіталізації та виписки 

пацієнта а також повної елімінації збудника [148,185]. Декілька авторів висунули 

гіпотезу про те, що використання пре - та пробіотиків, а також їх додавання в 

раціон харчування може давати позитивний результат в контексті важкого 

гострого респіраторного синдрому SARS-COV-2 [95,115].  

Враховуючи вплив мікробіоти на перебіг COVID-19, можна розглянути 

можливі варіанти корекції складу кишкової мікробіоти як метод лікування  

SARS-COV-2 [52,65].  Було досліджено, що дієта, яка містить велику кількість 

клітковини, може покращувати перебіг шлунково-кишкових симптомів при 

COVID-19. Це відбувається за рахунок збільшення кількості бактерій 

(Bifidobacterium, Eubacterium, Lactobacilus), які продукують коротколанцюгові 

жирні кислоти [171]. Також клінічні дослідження показують позитивну динаміку 

у використанні пробіотиків шляхом зміни складу мікробіоти кишечнику за 
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рахунок збільшення кишкових коменсальних бактерій та інгібування умовно-

патогенної флори [133,188]. Поєднання пробіотиків з лікарськими засобами 

зменшує шлунково-кишкові симптоми та летальність пацієнтів з COVID-19 [67]. 

 

1.4. Коморбідні захворювання на фоні COVID-19 та особливості 

перебігу захворювання  у людей похилого та старечого віку. 

 

Багато проведених досліджень вказують та підтверджують, що пацієнти які 

в анамнезі мають фактори ризику та хронічні захворювання більш схильні до 

підвищеного ризику тяжкого перебігу захворювання та летальних випадків 

COVID-19. Враховуючи вік, як статистичний показник госпіталізації та 

летальності випадків, існує багато дискусій та питань щодо вивчення впливу 

коморбідних патологій на тяжкість перебігу та ризику смертності пацієнтів 

спричинених SARS-COV-2 [84,180]. Проведені дослідження, які показали 

взаємозв’язок артеріальної гіпертензії та COVID-19. А також довели те, що  у 

пацієнтів похилого та старечого віку, які мають в анамнезі коморбідну патологію 

та АГ, захворювання протікає важче [108]. В інших дослідженнях показано те, 

що особи похилого віку з наявністю коморбідної патології, а саме: ІХС, АГ, ЦД 

та ХСН, які протягом тривалого часу  приймають інгібітори АПФ (ІАПФ) мають 

важчий перебіг COVID-19 [58]. Існують дані, які показують те, що для  ожиріння 

та АГ спільним є активація прозапальних реакцій з наступною гіперпродукцією 

прозапальних цитокінів, які в свою чергу призводять до розвитку тяжких 

метаболічних порушень та важчому перебігу COVID-19. Ожиріння запускає 

каскад патофізіологічних процесів, які сприяють зменшенню протективного 

кардіореспіраторного резерву. В свою чергу адипоцити є джерелом прозапальних 

цитокінів та впливають на прогресування COVID-19 [7,145]. Дослідження 

показали, що саме пацієнти похилого віку, які хворіють на ЦД 2 типу, мали 

більшу схильність до важкого перебігу, а також було зареєстровано більше 

летальних випадків [127]. Зростає доказова база взаємодії ХОЗЛ та COVID-19 у 

осіб похилого віку, які частіше мають потребу в штучній вентиляції легень [39]. 
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Виявлення причинно-наслідкового зв’язку між коморбідним фоном, 

хронічними захворюваннями, а також тяжким перебігом COVID-19 допоможе 

медичним працівникам  оцінювати ризик погіршення стану та досконало 

застосовувати профілактичні стратегії [183]. За даними досліджень інсульти у 

пацієнтів, які захворіли на COVID-19, частіше реєструються серед вікової 

категорії похилого віку. Також характерні делірійні прояви, втрата рівня 

свідомості. Досліджено, що  перебіг ГПМК у пацієнтів похилого віку не впливає 

на термін перебування в лікарні та рівень смертності [54,120]. Дані останніх 

досліджень показують на важливу роль запалення з підвищенням рівня С-

реактивного білка (СРБ) у розвитку клінічних проявів у пацієнтів пов’язані з 

когнітивною дисфункцією в людей похилого віку [189]. Доведений вплив SARS-

COV-2 на порушення функції печінки, а також виникнення супутніх захворювань 

пов'язаний з даним ураженням [177]. 

 За даними досліджень найбільша летальність пацієнтів з COVID-19 є люди 

похилого віку. Причинами смерті, які були найчастішими є: дихальна 

недостатність, тромбоз, сепсис, гостра серцево-судинна недостатність та 

поліорганна недостатність [24]. Старіння імунітету є особливістю людей 

похилого та старечого віку. Відбувається порушення вродженої та адаптаційної 

ланки імунної системи. В людей похилого віку відмічається постійне вироблення 

цитокінів та медіаторів, які активують запальний процес [134].  

На сучасному етапі у всьому світі проводять дослідження терапевтичної дії 

препаратів осіб похилого та старечого віку з врахуванням їх вікових 

особливостей [80,143].  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

2.1 Матеріали дослідження 
 

Під час виконання дослідження обстежено 117 пацієнтів похилого та 

старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ. 
 

2.1.1 Характеристика пацієнтів ретроспективної групи 
 

Проведено ретроспективний аналіз історій хвороб пацієнтів похилого та 

старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ, які перебували на стаціонарному 

лікуванні в інфекційному відділенні Вінницької центральної районної лікарні за 

період 2008-2018 років. В досліджувану групу включено 46 осіб, 11 (23,91 %) 

чоловіків та 35 (76,09 %) жінок (табл. 2.1). Середній вік обстежених становив 

68,67±6,49 років. Переважна більшість обстежених – 37 (80,43 %) були особами 

похилого віку (60-74 років), 9 (19,57 %) хворих – старечого (74-89 років). Для 

оцінки віку використовували класифікацію віку ВООЗ (2015 рік). 

Таблиця 2.1 

Характеристика пацієнтів ретроспективної групи 

Характеристика n (%) 

Стать 

Чоловіки 11 (23,91 %) 

Жінки 35 (76,09 %) 

Вік 

M±SD, років 68,67±6,49 

Похилий 37 (80,43 %) 

Старечий 9 (19,57 %) 

Для формування ретроспективної групи використовували наступні 

критерії. 

Критерії включення:  

•випадок ГКІ зумовлений УПМ у пацієнта похилого віку; 
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•випадок ГКІ зумовлений УПМ у обстеженого старечого віку; 

Критерії виключення: 

•випадок ГКІ зумовлений УПМ у обстеженого молодого та середнього віку; 

•випадок ГКІ зумовлений патогенними мікроорганізмами (сальмонельоз, 
шигельоз); 

•захворювання шлунково-кишкового-тракту (неспецифічний виразковий 

коліт, дисбіоз, вірусні діареї, неінфекційні діареї); 

•відмова пацієнта від участі в дослідженні. 

Аналізуючи симптоми ГКІ, у більшості обстежених спостерігали біль в 

черевній порожнині – 24 (52,17 %). У 42 (91,30 %) осіб встановлено симптоми 

нудоти, ще у 42 (91,30 %) пацієнтів – блювання. Ознаки загальної слабкості 

спостерігали у 35 (76,09 %) хворих. Наявність рідких випорожнень реєстрували 

у всіх обстежених – 46 (100,00 %).  

Усі лікувально-діагностичні процедури здійснювали за інформованою 

згодою пацієнтів. Бактеріологічне підтвердження діагнозу отримано у всіх 

обстежених. Найбільш частим етіологічним чинником ГКІ в обстежених хворих 

були ентеропатогенні кишкові палички, які зустрічалися у 26 (56,52 %) пацієнтів, 

у 14 (30,44 %) хворих виділено St. aureus, ще у 6 (13,04 %) – представники родини 

Pseudomonadacea. Серед ентеропатогенних кишкових паличок найбільш часто 

зустрічалися бактерії виду Proteus – Pr. mirabilis – встановлено у 11 (23,91 %) 

хворих групи, Pr. vulgaris – у 2 (4,35 %). Citrobacter freundi було виділено у 5 

(10,87 %) пацієнтів, ще у 8 (17,39 %) мали місце бактерії виду Klebsiella – 

Enterobacter aeruginosa зафіксовано у 5 (10,87 %) обстежених та Kl. pneumonia – 

у 3 (6,52 %). На основі виділеного збудника усі хворі були розподілені на 3 групи, 

до першої включено усіх пацієнтів з ГКІ спричиненою представниками родини 

Enterobacteriacea, до другої – випадки ГКІ, спричинені представниками родини 

Pseudomonadaceae, до третьої – Staphylococcaceae. Схематично структура 

етіологічного компоненту ГКІ обстежених ретроспективної групи наведена в 

Додатку А.6.а. За ступенем важкості, у більшості обстежених – 27 (58,70 %) 
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встановлено важкий перебіг ГКІ, у 14 (30,43 %) – середній ступінь важкості, у 5 

(10,87 %) – легкі форми захворювання. 

 

2.1.2 Характеристика обстежених хворих проспективної групи 

 

В подальшому оцінювали особливості перебігу ГКІ зумовленої УПМ у 

пацієнтів похилого та старечого віку на фоні COVID-19. До проспективної групи 

було включено 71 пацієнта, які перебували на стаціонарному лікуванні в 

інфекційному відділенні КНП «Вінницька клінічна багатопрофільна лікарня» 

Вінницької міської ради та в інфекційному відділенні КНП «Вінницька міська 

клінічна лікарня» №1 за період 2020-2021 років. Серед обстежених – 29 (40,85 

%) чоловіків та 42 (59,15 %) жінки (табл. 2.2). Середній вік хворих проспективної 

групи складав 71,48±7,53 років. Переважну більшість обстежених становили 

особи похилого віку (60-74 років) – 49 (69,01 %), також до групи включено 22 

(30,99 %) пацієнтів старечого віку (75-89 років). 

Таблиця 2.2 

Характеристика пацієнтів проспективної групи 

Характеристика n (%) 

Стать 

Чоловіки 29 (40,85 %) 

Жінки 42 (59,15 %) 

Вік 

M±SD, років 71,48±7,53 

Похилий 49 (69,01 %) 

Старечий 22 (30,99 %) 

 

Для формування проспективної групи використовували наступні критерії. 

Критерії включення:  

•випадок ГКІ зумовлений УПМ у пацієнта похилого віку з COVID-19; 

•випадок ГКІ зумовлений УПМ у обстеженого старечого віку з COVID-19; 
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Критерії виключення: 

•випадок ГКІ зумовлений УПМ у обстеженого середнього віку з COVID-19; 

•випадок ГКІ зумовлений УПМ у пацієнта молодого віку з COVID-19; 

•випадок ГКІ зумовлений патогенними мікроорганізмами у пацієнтів з 
COVID-19; 

•випадок ГКІ зумовлений патогенними мікроорганізмами (сальмонельоз, 

шигельоз); 

•захворювання шлунково-кишкового-тракту (неспецифічний виразковий 

коліт, дисбіоз, вірусні діареї, неінфекційні діареї); 

•відмова пацієнта від участі в дослідженні. 
Провідними симптомами ГКІ, які фіксували у більшості обстежених були: 

наявність рідких випорожнень, що встановлено у всіх обстежених – 71 (100,00 %), 

загальна слабкість, яку спостерігали у 69 (97,18 %) пацієнтів групи. У 63 (88,73 %) 

хворих спостерігали біль в животі, у 51 (71,83 %) обстеженого – ознаки нудоти, ще у 

52 (73,24 %) осіб – блювання. Серед симптомів COVID-19, катаральні явища 

реєстрували у 38 (53,52 %) хворих, задишку в спокої встановлено у 64 (90,14 %) 

пацієнтів групи, задишку при фізичному навантаженні – у 7 (9,86 %). У 35 (49,30 %) 

хворих встановлено головний біль, у 29 (40,85 %) – запаморочення. Ще у 23 (32,39 

%) обстежених групи реєстрували втрату нюху і смаку.  

Бактеріологічне підтвердження діагнозу отримано у всіх обстежених. 

Провідним етіологічним чинником ГКІ у хворих проспективної групи з COVID-

19 були ентеропатогенні кишкові палички, які встановлено у 38 (53,52 %) 

пацієнтів. Серед ентеропатогенних кишкових паличок у 19 (26,77 %) осіб 

встановлено бактерії виду Proteus – Pr. mirabilis – у 16 (22,54 %) хворих групи, 

Pr. vulgaris – у 3 (4,22 %). У 8 (11,27 %) обстежених виділено Citrobacter freundi. 

У 11 (15,49 %) зафіксовано бактерії виду Klebsiella – Enterobacter aeruginosa – у 

7 (9,86 %) обстежених та Kl. pneumonia – у 4 (5,63 %). У 23 (32,39 %) хворих 

проспективної групи виділено St. aureus, ще у 10 (14,09 %) провідним 

етіологічним чинником ГКІ були представники родини Pseudomonadaceae. 

Схематично структура етіологічного компоненту ГКІ обстежених 
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ретроспективної групи наведена в Додатку А.6.б. З урахуванням етіологічного 

чинника ГКІ усі хворі похилого та старечого віку з COVID-19 були розподілені 

на 3 групи. До першої групи включено 38 (53,52 %) пацієнтів з COVID-19 та ГКІ 

спричиненими ентеропатогенними кишковими паличками, до другої – 10 (14,09 

%) хворих з ГКІ зумовленою представниками родини Pseudomonadaceae, до 

третьої – 23 (32,39 %) осіб з St. aureus-обумовленою ГКІ. У переважної більшості 

– 50 (70,42 %) пацієнтів групи встановлено важкий перебіг ГКІ на фоні COVID-

19, у 21 (29,58 %) обстеженого – середній ступінь важкості захворювання. З 

урахуванням перебігу ГКІ також були сформовані відповідні групи. 

Схематично дизайн дослідження відображено на рис. 2.1. 

 
Рис. 2.1 Дизайн дослідження 

2.2 Методика діагностики та оцінки гострої кишкової інфекції та 

коморбіних станів у обстежених хворих 
 

2.2.1 Характеристика коморбідних станів 

Для оцінки коморбідного фону обстежених хворих використовували індекс 

коморбідності Charlson, який є бальною системою оцінювання широкого і 
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різноманітного спектру коморбідних станів з урахуванням віку пацієнта (Додаток 

А.1). Серед коморбідних станів оцінювали наявність серцево-судинних 

захворювань, ЦД, виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки, злоякісних 

новоутворень, бронхіальної астми, цирозу, колагенози та ін. Згідно з методикою, 

кожній категорії діагностованого коморбідного стану присвоювали значення від 1 до 

6 балів. Додатково при розрахунку сумарного індексу враховується і вік хворого. 

Так, на кожну декаду життя при перевищенні пацієнтом сорокарічного віку 

додається 1 бал (тобто 50 років – 1 бал, 60 років – 2 бали тощо). Сума показників, що 

відповідають діагностованим коморбідним станам з урахуванням віку дає єдиний 

індивідуальний бал коморбідності пацієнта.  

За відсутності додаткових коморбідних станів індекс становить 0 балів. 

Чим вищий показник сумарного результату, тим більша ймовірність, що 

прогнозований результат асоційований з вищим ризиком смертності. Значення 

0-2 балів індексу коморбідності Charlson визначали як мінімальні, 3-5 бали – як 

середні показники, ≥ 6 балів як максимальні [51]. 

 

2.2.2 Методика визначення провідного етіологічного чинника гострої 

кишкової інфекції   

 

Провідний етіологічний чинник ГКІ визначали з допомогою 

бактеріологічного (культурального) методу дослідження шляхом аналіз калу на 

кишкову мікрофлору відповідно до положень Наказу МОЗ України № 500 від                         

28.12.2002.  

На першому етапі здійснювали посів на живильне середовище, що 

дозволяло отримати окремі ізольовані колонії. Для цього використовували 

кров'яний агар, диференціальні середовища, Ендо – для ентеробактерій, 

селективні середовища. Для виявлення стафілококів використовували манітол. 

Матеріал поміщали в термостат, при 37 ⁰С на добу. Для певних культур 

використовували інші температурні режими та час. В подальшому визначали 

культуральні властивості збудників на живильних середовищах, а саме: вид 
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мікроорганізмів, розмір, колір, форма за допомогою мікроскопії та швидких 

тестів. Відібрані колонії висівали на стандартні живильні середовища для 

подальшого накопичення та збільшення  чистої культури мікроорганізмів. За 

допомогою фіксованого набору субстратів та сироваток проводили 

ідентифікацію збудника для визначення антигенних та біохімічних 

властивостей. Кінцевий результат даного етапу полягав у  встановленні роду  та 

виду мікроорганізму. Підготовка та стерилізація середовища для  визначення 

чутливості до антибіотиків проводилася окремо. Ідентифікація біологічного 

матеріалу слугує базою для визначення чутливості до антибіотиків.  
 

2.2.3 Методика оцінки ступеня важкості гострої кишкової інфекції 
 

Для оцінки ступеня важкості ГКІ у обстежених використовували клінічну 

шкалу дегідратації (Clinical Dehydration Scale – CDS) (табл. 2.3).  

Відповідно до отриманого сумарного результату опитувальника 

оцінювали ступінь важкості перебігу ГКІ. Легкий перебіг ГКІ визначали за 

сумарного результату 0 балів, середній ступінь важкості – 1-4 балів, за наявності 

сумарного результату 5-8 балів перебіг ГКІ визначали як важкий [174]. 

Таблиця 2.3 

Клінічна шкала дегідратації (CDS) 

Характеристика Результат, балів 

0 1 2 

Зовнішній вигляд Нормальний Спрага, 

занепокоєння, 

дратівливість 

Млявість, 

сонливість 

Очні яблука Тургор 

нормальний 

Злегка запалі Запалі 

Слизові оболонки Вологі Липкі, сухуваті Сухі 

Сльози Сльозовиділення 

в нормі 

Сльозовиділення 

знижено 

Сльози відсутні 
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2.2.4 Методика оцінки ступеня важкості COVID-19 

 

У пацієнтів проспективної групи з ГКІ зумовленою УПМ на фоні COVID-

19 додатково оцінювали й ступінь важкості останнього. COVID-19-інфекція є 

новою хворобою, знання про неї є обмеженими, особливо щодо ведення 

пацієнтів похилого та старечого віку на фоні супутніх коморбідних станів.  

Для оцінювання ступеня важкості COVID-19 застосовували 

опитувальники ABCD, National Early Warning Score (NEWS) та COVID-19 

Severity Index, які в сучасних умовах є найбільш точними та специфічними. 

Система оцінювання ABCD є інструментом для сортування 

госпіталізованих хворих з COVID-19 та способом ранньої ідентифікації 

пацієнтів із високим ризиком розвитку важких форм захворювання та 

ускладнень (Додаток А.2). Вказана система є об'єктивним допоміжним засобом 

у  прийнятті рішень щодо лікування хворих. Даний опитувальник включає 

оцінку клінічних та рентгенологічні дані – вік пацієнта (<50 років і >50 років), 

показників крові включали лейкопенію, лімфоцитопенію, маркери запального 

процесу – рівень СРБ, рівень ЛДГ, D-дімеру, дані рентгенографії грудної клітки 

та КТ, наявність супутніх захворювань та диспное. Рентгенологічними 

характеристиками COVID-19 вважали наявність двобічних легеневих 

інфільтратів та помутніння по типу «матового скла». Серед супутніх 

захворювань враховували наявність хронічних обструктивних захворювань 

легень (ХОЗЛ), злоякісних пухлин, артеріальної гіпертензії, хронічних 

захворювань серцево-судинної системи, хронічної ниркової недостатності 

(ХНН), ЦД. Для характеристики диспное та легеневих параметрів 

встановлювали значення частоти дихання та насичення крові киснем – SaO₂.  

Кожну характеристику відповідно до методики оцінювали значеннями від 

0 до 1 балів. Максимально можливий бал становив 14 балів, мінімальний – 0 

балів. Вищі значення сумарного результату пов’язані з вищим ризиком розвитку 

важких форм захворювання та ускладнень.  
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Відповідно до встановленого сумарного результату оцінювання визначали 

категорію хворого щодо ризику розвитку важких форм та ускладнень. Наявність 

сумарного результату 0-4 балів свідчить про низький ризик ускладнень та 

необхідність проведення симптоматичного госпітального лікування. Пацієнти з 

середніми показниками сумарного результату 4-8 балів мають помірний ризик 

розвитку ускладнень та потребують активного лікування, додаткової кисневої 

підтримки. Коли сумарний результат системи становить > 8 балів, хворі мають 

високий ризик формування важких форм захворювання та високий розвиток 

ускладненого перебігу. У випадку пацієнти потребують невідкладної допомоги, 

інтенсивної терапії та лікування в умовах реанімації [142].  

В подальшому ступінь важкості COVID-19 та ризик ускладнень оцінювали 

з допомогою модифікованої версії опитувальника NEWS (Додаток А.3).  

Серед факторів ризику оцінювали вік ≥ 65 років, частоту дихання (ЧД),  

показники сатурації, наявність кисневої підтримки, значення систолічного 

артеріального тиску (САТ), частоти серцевих скорочень (ЧСС), температури та 

стан свідомості.  

За результатами оцінки балів сумарного результату виділяли чотири 

категорії ризику розвитку важкої форми захворювання та ускладненого перебігу: 

низький, середній, високий та винятковий. Згідно методики за відсутності 

додаткових факторів ризику пацієнти потребують звичайного стандартного 

моніторингу життєвих показників кожні 12 годин. За наявності сумарного 

результату 1-4 балів встановлювали низький ризик ускладнень. Пацієнти 

потребують моніторингу вітальних показників кожні 6 годин. Середній 

клінічний ризик визначали за наявності сумарного результату 5-6 балів чи 

одного з параметрів, оціненого у 3 бали. Пацієнти визначеної групи потребують 

моніторингу вітальних показників кожні 1-2 години консультації лікаря 

відділення інтенсивної терапії, підтримка існуючого плану лікування або його 

коригування. Пацієнти з сумарний показником ≥7 балів мають високий 

клінічний ризик, потребують постійного контролю вітальних показників та 

лікування в умовах відділення інтенсивної терапії [123]. 
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Наступним етапом оцінювали індекс тяжкості COVID-19 (Додаток А.4). 

Даний індекс є системою оцінювання, яка використовується як інструмент для 

сортування пацієнтів з діагностованим COVID-19, який дозволяє швидко та 

надійно ідентифікувати пацієнтів із високим ризиком розвитку важкого перебігу 

захворювання та ускладнень.  

Для розрахунку індексу оцінювали клінічні показники, результати 

лабораторних досліджень та рентгенологічні дані. Результат кожної відповіді 

оцінювали у межах від 0 до 3 балів, з урахуванням ступеня вираженості ознаки. 

В подальшому за результатами отриманого сумарного результату оцінювали 

клінічний ризик захворювання та необхідний рівень надання допомоги. За 

наявності сумарного показника 0-2 балів встановлювали низький клінічний 

ризик, потребу у спостереженні кожні 12 годин в умовах лікарняної палати. Коли 

сумарний результат визначали у межах 3-5 балів ризик визначали як середній. 

Пацієнти потребують постійного нагляду та спостереження кожні 6 год в умовах 

лікарняної палати. Високий ризик визначали за наявності сумарного результату 

6-7 балів. За наявності високого ризику пацієнти потребують інтенсивного 

постійного нагляду, спостереження кожні 2-3 години з можливістю переведення 

пацієнта у відділення інтенсивної терапії. За наявності сумарного результату ≥ 8 

балів клінічний ризик оцінювали як критичний. Пацієнти потребували 

постійного спостереження, негайного лікарського нагляду в умовах відділення 

інтенсивної терапії [94]. 
  

2.3 Методика оцінки адаптаційних можливостей організму пацієнтів 

досліджуваної групи  
 

Рівень неспецифічної резистентності організму визначали за 

характеристикою лейкоцитограми периферичної крові використовуючи 

формули розрахунку лейкоцитарних індексів крові. 

Ступінь ЕІ визначали шляхом розрахунку індексів інтоксикації – 

лейкоцитарного індексу інтоксикації (ЛІІ) (Кальф-Каліф, 1941), модифікованого 

лейкоцитарного індексу інтоксикації (мЛІІ) (Островський & Світіч, 1982, 2003, 
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2006), індексу реактивної відповіді нейтрофілів (ІРВН) (Хабирова, 2000), 

гематологічного показника інтоксикації (ГПІ) (Васильєв & Комар, 1983) та 

індексу зсуву лейкоцитів (ІЗЛ) (Яблучанський, 1983).  

Для оцінки адаптаційних можливостей організму використовували 

лейкоцитарний індекс адаптації (ЛІ) або коефіцієнт резистентності або сумарний 

показник неспецифічної реактивності (Гаркаві, 1990, 1998), індекс 

співвідношення нейтрофілів та лімфоцитів (ІСНЛ) (Угрюмов, 1974) або індекс 

Кребса (Зайцев і співавт., 1998; Сперанский і співавт., 2009), індекс 

співвідношення нейтрофілів і моноцитів (ІСНМ) (Мустафина і співавт., 1999), 

індекс алергізації (ІА) (Кобеца і співавт. 2012). 

Додатково проводили оцінку активності запального процесу на основі 

індексу співвідношення лейкоцитів та швидкості осідання еритроцитів 

(ІЛШОЕ), загального індексу (ЗІ) та лімфоцитарно-гранулоцитраного індексу 

(ІЛГ) (Шевченко і співавт. 1986).  

Розрахунок інтегральних гематологічних показників виконували згідно 

методик [6] усім пацієнтам групи, додатково проводили міжгруповий аналіз 

отриманих показників з урахування провідного етіологічного чинника та ступеня 

важкості ГКІ. 

Індекси інтоксикації  

Лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) є маркером ЕІ, який дозволяє 

визначити її наявність та оцінити ступінь важкості процесу. Вказаний індекс 

характеризує стану імунокомпетентної системи, її реактивності, стану 

специфічного і неспецифічного імунітету. ЛІІ визначається шляхом кількісного 

співвідношення між загальним відсотком клітин гранулоцитарного ряду 

(мієлоцити, юні, плазмоцити і сегменти) до лімфоцитів, моноцитів, еозинофілів 

за формулою:  

                     ЛІІ = 𝟒𝟒 × Мі + 𝟑𝟑 × Ю + 𝟐𝟐 × П + С) × (Пл + 𝟏𝟏)
(Лф  + Мо) × (Е + 𝟏𝟏)

,                 (формула 2.1) 

де Мі – відносний вміст мієлоцитів крові, %,  

Ю – відносний вміст юних нейтрофілів (або метамієлоцити),  

П – відносний вміст паличкоядерних нейтрофілів крові, %,  

https://virgo.org.ua/index.php/medstatistika/22-sproshchena-formula-lejkotsitarnogo-indeksu-intoksikatsiji-lii-ya-ya-kalf-kalifa-1950
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С – відносний вміст сегментоядерних нейтрофілів крові, %,  

Пл – відносний вміст плазмоцидів периферичної крові, %,  

Мо – відносний вміст моноцитів крові, %,  

Лф – відносний вміст лімфоцитів крові,%,  

Е – відносний вміст еозинофілів периферичної крові, %.  

Референтними значеннями норми вважали значення показника ЛІІ < 1,5 од. 

Показник ЛІІ < 0,3 од. свідчить про лейкопенію на фоні ослабленого імунного 

захисту чи порушення функції кісткового мозку. Значення ЛІІ 1,5-3,0 од. 

вказують на сформований інфекційний процес, запальну реакцію, появу вогнища 

некрозу, активацію процесів тканинного розпаду і ендотоксикацію продуктами 

розпаду власних тканин. Наявність значень ЛІІ > 3,0 од. вказує на значний 

бактеріальний компонент інтоксикаційного синдрому та реєструється при 

важких формах ендотоксикозу. 

Модифікований лейкоцитарний індекс інтоксикації (мЛІІ). Для 

характеристики ступеня ЕІ та активності процесів тканинної деградації 

розраховували модифікований ЛІІ, який є більш прийнятним та достовірним, ніж 

попередній, оскільки використовує співвідношення рівня клітин лейкоцитарної 

формули, та об’єктивно відображає сутність процесів, які відбуваються в 

організмі. Для розрахунку мЛІІ використовували формулу (позначення див. 

формулу 2.1): 

 

                                         мЛІІ = С + П + Ю + Мі + П
Лф + Мо+ Е

,                        (формула 2.2) 

 

мЛІІ є важливим показником для контролю за лікуванням та 

прогнозування перебігу захворювання. У фізіологічних умовах нормальні 

значення індексу відповідають межам 1,96±0,56 од. За наявності ЕІ легкого 

ступеня мЛІІ становить 1,70-2,80 од., при середньому ступені – 2,80-5,80 од., при 

важкому ступені – 7,76-8,44 од. 

Індекс реактивної відповіді нейтрофілів (ІРВН) розраховували за 

формулою (позначення див. формулу 2.1): 
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                                  ІРВН=
(Мі + Ю + 𝟏𝟏)× П × С)

(Лф + Б+ Мо)× Е
,                           (формула 2.3) 

 

де Б – відносний вміст базофілів крові, %. 
 

Встановлено, що вказаний індекс володіє високою чутливістю та 

специфічністю щодо оцінки важкості ЕІ. У фізіологічних умовах значення ІРВН 

становить 8,5-12,7 од. Значення ІРВН < 8,5 од., свідчать про високий ступінь 

токсичного впливу. Значення ІРВН в межах 15,0-25,0 од. свідчать про стадію 

компенсації ЕІ, 26,0-40,0 од. – стадію субкомпенсації, значення індексу > 40,0 од.  

реєструють за наявності декомпенсованих форм. 

Гематологічний показник інтоксикації (ГПІ) є інтегральним показником, що 

включає визначення ЛІІ (формула 2.1) та поправкових коефіцієнтів з урахуванням 

кількості лейкоцитів, значень ШОЕ, який вираховується за формулою:  

  

                                          ГПІ = ЛІІ * Кл * Кшое                       (формула 2.4) 

 

де Кл — поправковий коефіцієнт що вираховували за кількістю лейкоцитів у 

перерахунку на 1 мкл крові; У випадку, коли рівень лейкоцитів відповідав межам 

5-8*109/л, Кл=1,0. При збільшенні лейкоцитозу на 1*109/л вище 8*109/л Кл 

збільшується на 0,1, а при гіперлейкоцитозі вище 20*109/л — на 0,2. 

Кшое – поправовий коефіцієнт, що вираховували з урахуванням значень 

швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ); За наявності значень ШОЕ до 5 мм/год 

– Кшое=0,9, коли показник ШОЕ становить 5-14 мм/год Кшое=1,0; при 

значеннях ШОЕ 15-30 мм/год Кшое збільшується на 0,1 при збільшенні ШОЕ на 

кожні 5 мм/год, а при підвищенні показників ШОЕ більше 30 мм/год – на 0,2 при 

збільшенні ШОЕ на кожні 5 мм/год. Значення поправкових коефіцієнтів з 

урахуванням кількості лейкоцитів та значень ШОЕ наведено в додатку А.5.  

Значення ГПІ прийняте як норма становить 0,53-0,71 од. 
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Індекс зсуву лейкоцитів крові (ІЗЛК) є ще одним маркером реактивності 

організму при гострому запальному процесі, для розрахунку якого 

використовували формулу: 

 

                                ІЗЛК = Е + Б + Н  (С + П + Ю + Мі)
Лф + Мо

,                      (формула 2.5) 

 

де Н — відсотковий вміст нейтрофілів, який включає підрахунок (С + П + Ю + 

Мі), решта позначень див. формулу 2.1). 

Значення ІЗЛК у здорових осіб знаходиться в межах 1,5-2,2 од. 

Діагностичне значення має зниження показника ІЗЛК < 1,3 од. Підвищення ІЗЛК 

свідчить про активний запальний процес та порушення імунологічної 

реактивності. Значення ІЗЛК > 2,2 од. пов'язано зі зсувом лейкоцитарної 

формули крові вліво та не залежить від значення загальної кількості лейкоцитів 

у периферійній крові. Контроль за показниками ІЗЛК дозволяє оцінити 

ефективність проведеної терапії. При адекватному лікуванні значення цього 

індексу знижується, і, навпаки, при неадекватній детоксикації спостерігається 

тенденція до збереження високих значень. Варто зазначити, що вказаний індекс 

не завжди відповідає важкості ЕІ та повинен використовуватися в комплексі з 

іншими технологіями спостереження за інтоксикаційним синдромом. 

Індекси неспецифічної реактивності організму 

Лейкоцитарний індекс адаптації (ЛІ). Коефіцієнт резистентності або 

сумарний показник неспецифічної реактивності дозволяє оцінити рівень 

реактивності та адаптаційного потенціалу організму. Даний індекс неспецифічної 

реактивності відображає взаємовідношення гуморальної і клітинної ланок імунної 

системи. ЛІ розраховували за формулою (позначення див. формулу 2.1): 

                                                   ЛІ = Лф
С

,                                         (формула 2.6) 

Відповідно до встановленого результату ЛІ визначали тип адаптаційної 

реакції організму. До фізіологічних реакцій відносили реакції активації за 

наявності показників ЛІ 0,32-0,51 од. та реакції тренування при ЛІ > 0,51 од. За 
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наявності показників ЛІ 0,07-0,31 од. або > 0,85 од. встановлювали патологічний  

тип реакції – реакції стресу.  

Індекс співвідношення нейтрофілів та лімфоцитів (ІСНЛ) відображає 

співвідношення неспецифічної та специфічної резистентності, характеризує 

зв'язок гуморальної ланки імунітету та клітинної ланки. ІСНЛ розраховували за 

формулою (позначення див. формулу 2.1): 

 

                                                   ІСНЛ = Н
Лф

,                                    (формула 2.7) 

У фізіологічних умовах норми значення ІСНЛ становить 1,82-3,12 од. 

Індекс дозволяє оцінити ступінь інтоксикації та ефективність проведеного 

лікування. Так, за наявності значень ІСНЛ 2,80±0,40 од. встановлювали легким 

ступенем ендогенної токсемії, 4,86±0,97 од. – середній ступінь важкості, важкий 

ступінь ЕІ фіксували при значеннях ІСНЛ більше 5,76±1,19 од. Збереження 

стійких високих значень ІСНЛ протягом 5-7 діб свідчить про неефективність 

дезінтоксикаційної терапії. 

Індекс співвідношення нейтрофілів та моноцитів (ІСНМ) розраховується 

за формулою (позначення див. формулу 2.1): 

 

                                                 ІСНЛ = Н
Мо

,                                      (формула 2.8) 

 

У фізіологічних умовах норми ІСНМ становить 10,52-13,14 од. 

Індекс алергізації (ІА) є маркером ступеня алергізації, розраховується як 

відношення суми лімфоцитів та еозинофілів до інших клітин білої крові за 

формулою (позначення див. формулу 2.1): 

 

                                         ІСНЛ = Лф + 10∗(Е + 1)
ММ + П + С + Мо + Б

,                       (формула 2.9) 

 

де ММ – метамієлоцити. 
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Референтні значення ІА в нормі становлять 0,79-1,08 од. Підвищені 

показники ІА свідчить про алергізацію, підвищення рівня алергенів в організмі. 

Індекси активності запального процесу 

Лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс (ІЛГ) – індекс активності 

запального процесу, який дозволяє диференціювати аутоінтоксикацію та 

інтоксикацію інфекційного генезу. ІЛГ є співвідношенням лімфоцитів до сума 

відсоткового вмісту юних, паличкоядерних, сегментоядерних нейтрофілів, 

еозинофілів, базофілів, який розраховували за формулою (позначення див. 

формулу 2.1): 

  

                                        ІСНЛ = Лф  ∗ 10
ММ + Мі+ П + С + Е + Б

,                   (формула 2.10) 

 

В нормі ІЛГ становить 4,19-4,93 од.. Більші значення ІЛГ пов’язані зі 

зсувом лейкоцитарної формули крові вправо. Зниження ІЛГ допомагає  в 

діагностиці інтоксикації інфекційного генезу. 

Індекс співвідношення лейкоцитів та швидкості осідання еритроцитів 

(ІЛШОЕ) розраховували за формулою: 

  

                                             ІЛШОЕ = Л ∗ ШОЕ
100

,                              (формула 2.11) 

 

У фізіологічних умовах значення індексу становить 1,11-2,63 од. 

Підвищення індексу свідчить про наявність вираженої системної запальної 

відповіді з високим рівнем ЕІ аутоімунного генезу та порушенням 

(пригніченням) імунологічної реактивності. Зменшення індексу може бути 

ознакою зниження активності неспецифічної клітинної імунної ланки за 

наявності виразного запального процесу. Зниження показників ІЛШОЕ 

характеризує ЕІ, пов’язану з інфекційним процесом. 

Загального індекс інтоксикації (ЗІІ) дозволяє оцінити генез інтоксикації 

(інфекційний чи аутоімунний), Показник володіє високою чутливістю, навіть на 
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ранніх етапах захворювання, коли самостійні зміни показників ІЛГ та ІЛШОЕ 

незначні. 

 

                                                ЗІ = ІЛГ+ ІЛШОЕ ,                      (формула 2.12) 

 

У фізіологічних умовах значення індексу становить 5,96-6,90 од. 

 

2.4 Статистичний аналіз даних 

 

Відповідно до тесту Колмагорова-Смірнова розподіл досліджуваної 

вибірки достовірно відрізнявся від нормального (р>0,05). Отримані результати 

наведені у вигляді середнього арифметичного ± середнього квадратичного 

(M±SD). Вірогідність безпомилкового прогнозу встановлювали при р≤0,05. 

Статистичний аналіз показників здійснювали з допомогою програми StatSoft 

STATISTICA 13 Trial. 

Для визначення зв'язку між змінними та характеристики його напрямку і 

сили використовували непараметричний тест – коефіцієнт рангової кореляції τ-

Кендалла. З його допомогою визначали наявність статистично значущого 

кореляційного зв’язку між змінними, та закономірності їх взаємних змін. 

Значення коефіцієнту рангової кореляції τ-Кендалла оцінювали відповідно до 

шкали Чеддока. Слабкий зв'язок встановлювали при значеннях коефіцієнта 

кореляції 0,10-0,29, помірний – при показниках 0,3-0,49. За наявності значень 

коефіцієнту кореляції 0,50-0,69 визначали значний зв'язок між ознаками, за 

показників 0,70-0,89 – сильний. Дуже сильний кореляційний зв'язок 

встановлювали при значеннях коефіцієнта кореляції 0,90-0,99. Відсутність 

кореляційного зв’язку визначали за наявності значень коефіцієнта 0,00-0,10. За 

показника 1,00 зв'язок визначали як функціональний. 

Для порівняння середніх значень двох незалежних вибірок застосовували 

непараметричний критерій U Манна-Уітні. Для порівняння трьох незалежних 

вибірок застосовували  непараметричний критерій Краскела-Уоліса. 
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Характеристику прогностичної цінності факторів ризиків у визначенні 

етіологічного чинника ГКІ та ступеня важкості захворювання здійснювали на 

основі логістичної регресії. Логістична регресія дозволяє знайти взаємозв’язок 

між ознаками з наступним прогнозуванням зміни однієї ознаки на основі значень 

іншої. Етіологічний компонент ГКІ та стадію захворювання розглядали у вигляді 

бінарної залежної величини, на зміну якої впливають незалежні змінні різного 

характеру. Таким чином, фактично оцінювали ймовірність виникнення одного з 

двох тверджень під впливом досліджуваних ознак. Логіт цієї ймовірності – 

натуральний логарифм відносини ймовірності «позитивного ефекту» (р) до 

ймовірності «негативного ефекту» (1-р), який є безперервною величиною і 

приймає значення в інтервалі від 0 до 1 (від негативного ефекту до позитивного 

ефекту). 

Для кількісного визначення сили зв’язку між двома ознаками виконували 

розрахунок відношення шансів (OR). Шансом вважали відношення вірогідності 

того, що одна подія відбудеться до вірогідності того, що ця подія не відбудеться. 

З допомогою OR здійснювали вимірювання тісноти взаємозв’язку (розмір 

ефекту) між двома кількісними змінними. Якщо OR=1,0, вказували про 

відсутність відмінності між порівнюваними групами. У випадку, коли показник 

складав < 1,0, це свідчило про нижчі шанси виникнення події. Наявність значень 

> 1,0 навпроти пов’язано з вищими шансами формування наслідку. Також 

визначали довірчий інтервал (СІ), який є діапазоном значень, який з заданим 

ступенем вірогідності включає вибіркові дані.   
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РОЗДІЛ 3 

АДАПТАЦІЙНІ МОЖЛИВОСТІ ТА РЕАКТИВНІСТЬ ОРГАНІЗМУ 

ПАЦІЄНТІВ ПОХИЛОГО ТА СТАРЕЧОГО ВІКУ НА ФОНІ ГОСТРОЇ 

КИШКОВОЇ ІНФЕКЦІЇ СПРИЧИНЕНОЇ УМОВНО-ПАТОГЕННИМИ 

МІКРООРГАНІЗМАМИ 

 

3.1 Особливості реактивності організму пацієнтів похилого та старечого 

віку на фоні гострої кишкової інфекції спричиненої умовно-патогенними 

мікроорганізмами з урахуванням провідного етіологічного фактору 

 

3.1.1 Характеристика індексів інтоксикації пацієнтів похилого та старечого 

віку з гострою кишковою інфекцією спричиненою умовно-патогенною 

флорою з урахуванням етіологічного чинника 

 

Середній показник ЛІІ становив 1,20±0,58 од. та відповідав референтним 

значенням норми. Ознаки ЕІ (ЛІІ >1,5 од.) встановлено у 29 (63,04 %) хворих 

групи, у 17 (36,96 %) ознаки ЕІ відсутні (табл. 3.1).  

У пацієнтів 1 групи з ГКІ зумовленою представниками родини 

Enterobacteriacea середній рівень ЛІІ становив 1,22±0,62 од. У 15 (57,69 %) осіб 

спостерігали ЕІ легкого ступеня, у 2 (7,69 %) – ЕІ середнього ступеня важкості. 

У 9 (34,62 %) хворих 1 групи ознаки ЕІ були відсутніми. У 2 групі хворих з ГКІ 

спричиненою представниками родини Pseudomonadaceae середній рівень ЛІІ 

складав 1,72±0,36 од., у 5 (83,33 %) хворих встановлено легкий ступінь ЕІ, у 1 

пацієнта (16,67 %) – середній ступінь важкості. Середній рівень ЛІІ у хворих 3 

групи з ГКІ спричиненою представникам родини Staphylococcaceae відповідав 

референтним значенням норми – 0,96±0,43 од., у 8 (57,14 %) осіб ознаки ЕІ були 

відсутні, у 6 (42,86 %) – спостерігали ЕІ легкого ступеня. Відмінність середніх 

значень ЛІІ статистично значуща (р=0,007) (рис. 3.1) (р₁=0,01 (при порівнянні 

показників 1 та 2 груп), р₂=0,005 (при порівнянні показників 2 та 3 груп), р₃=0,17 

(при порівнянні показників 1 та 3 груп). 
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Таблиця 3.1 

Характеристика індексів інтоксикації пацієнтів похилого та старечого віку з 

ГКІ зумовленою представниками родин Enterobacteriacea (група 1), 

Pseudomonadaceae (група 2), Staphylococcaceae (група 3) 

Індекси 1 група (n=26) 2 група (n=6) 3 група (n=14) р 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації, од. (N 0,3-1,5 од.) 
M±SD 1,22±0,62 1,72±0,36 0,96±0,43 0,007٭ 

 ٭0,05 (% 57,14) 8 (% 0,00) 0 (% 34,62) 9 1,5 >
1,5-3,0 15 (57,69 %) 5 (83,33 %) 6 (42,86 %) 0,25 
> 3,0 2 (7,69 %) 1 (16,67 %) 0 (0,00 %) 0,37 

Модифікований лейкоцитарний індекс інтоксикації, од. (N 1,96±0,56 од.) 
M±SD 2,55±0,55 3,28±0,95 2,19±0,66 0,02٭ 

1,0-1,6 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 3 (21,43%) 0,13 
1,7-2,8 16 (61,54 %) 2 (33,33 %) 8 (57,14 %) 0,46 
> 2,8 9 (34,61 %) 4 (66,67 %) 3 (21,43 %) 0,16 

Індекс реактивної відповіді нейтрофілів, од. (N 8,5-12,7 од.) 
M±SD 6,48±3,89 16,48±6,04 5,45±5,76 0,004٭ 
 ٭0,0001 (% 85,71) 12 (% 33,33) 2 (% 0 ,100) 26 15 >

 ٭0,0001 (% 14,29) 2 (% 66,67) 4 (% 0,00) 0 15-25
Гематологічний показник інтоксикації, од. (N 0,23±0,14 од.) 

M±SD 1,47±0,93 2,0±0,76 1,16±0,76 0,03٭ 
< 0,53 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 2 (14,29 %) 0,36 
0,53-0,71 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 3 (21,43 %) 0,13 

 ٭0,04 (% 64,28) 9 (% 100,0) 6 (% 92,30) 24 0,71 <
Індекс зсуву лейкоцитів крові, од. (N 1,5-2,2 од.) 

M±SD 2,81±0,75 3,55±1,19 2,38±0,73 0,03٭ 
< 1,5 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 2 (14,29 %) 0,36 
1,5-2,2 5 (19,23 %) 1 (16,67 %) 3 (21,43 % 0,97 

> 2,2 20 (76,92 %) 5 (83,33 %) 9 (64,28 %) 0,59 
*Примітка. Встановлено статистично значущу відмінність при р<0,05. 
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Рис. 3.1 Порівняльна характеристика рівнів ЛІІ у групах пацієнтів похилого та 

старечого віку з ГКІ зумовленою представниками родин Enterobacteriacea 

(група 1), Pseudomonadaceae (група 2), Staphylococcaceae (група 3). 

 

Згідно розрахунку ЛІІ ознаки ЕІ з вищою частотою спостерігали у хворих 

з ГКІ зумовленою представниками родини Pseudomonadaceae, де значення ЛІІ ≥ 

1,5 од. встановлено у всіх пацієнтів групи – 6 (100,0 %), зазначені показники 

зафіксовано у 17 (65,38 %) хворих 1 групи та 6 (42,86 %) осіб 3 групи, відмінність 

статистично значуща (р=0,05). Натомість, відсутність ознак ЕІ достовірно 

частіше зустрічали у пацієнтів 1 та 3 груп (9 (34,62 %) та 8 (57,14 %) відповідно), 

порівняно з показниками визначеними у хворих 2 групи, де значення ЛІІ < 1,5 

од. не зафіксовано в жодному випадку  (р=0,05) (р₁=0,20, р₂=0,02, р₃=0,18). 

Більш достовірним для характеристики ЕІ вважається мЛІІ, підвищення 

рівня якого мЛІІ ≥ 1,7 од. зафіксовано у переважної більшості – 42 (91,30 %) 

обстежених, у 4 (8,70 %) хворих групи показники відповідали референтним 

значенням норми. Середній рівень мЛІІ по групі становив – 2,53±0,71 од. та 

відповідав легкому ступеню ЕІ. Ознаки ЕІ та сформованого інфекційного 

процесу встановлено у всіх пацієнтів 2 групи – 6 (100,0 %), переважної більшості 

обстежених 1 та 3 груп – 25 (96,15 %) та 11 (78,57 %) відповідно. 

У пацієнтів 1 групи середній рівень мЛІІ становив 2,55±0,55 од., що 

свідчило про легкий ступінь ЕІ. Лише у 1 (3,85 %) пацієнта 1 групи ознаки ЕІ 
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були відсутні, у 16 (61,54 %) осіб спостерігали легкий перебіг ЕІ, ще у 9 (34,61 

%) встановлено ознаки ЕІ середнього ступеня важкості. У 2 групі хворих 

середній показник мЛІІ становив 3,28±0,95 од., що свідчило про середній ступінь 

важкості ЕІ та переважно інфекційний генез у розвитку інтоксикаційного 

синдрому. У 4 (66,67 %) обстежених встановлено середній ступінь важкості ЕІ, 

у 2 (33,33 %) – легкий перебіг. У пацієнтів 3 групи ознаки ЕІ були відсутні у 3 

(21,43 %) осіб, ще у 3 (21,43 %) хворих показники мЛІІ відповідали середньому 

ступеню важкості ЕІ, у 8 (57,14 %) – легкому. Середній рівень мЛІІ у 3 групі 

хворих становив 2,19±0,66 од. Достовірної відмінності у частоті ЕІ легкого, 

середнього ступеня важкості та відсутності ознак інтоксикаційного синдрому у 

досліджуваних групах не встановлено (р>0,05). Однак, при порівнянні середніх 

рівнів мЛІІ з урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ встановлено 

достовірну відмінність показників (р=0,02) (р₁=0,04, р₂=0,02, р₃=0,08), що 

відображена на рисунку 3.2.  

 

 
Рис. 3.2 Порівняльна характеристика рівнів мЛІІ у групах обстежених з ГКІ з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. рис. 3.1) 

 

Середній рівень ІРВН у групі становив – 7,47±5,89 од., у більшості 

обстежених – 40 (86,96 %) показники ІРВН відповідали референтним значенням 
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норми (ІРВН < 15 од.), у 6 (13,04 %) спостерігали ознаки компенсованої 

ендогенної токсемії (ІРВН 15-25 од.). 

Середні значення ІРВН у пацієнтів 1 та 3 груп відповідали референтним 

показникам норми і становили – 6,48±3,89 од. та 5,45±5,76 од. відповідно. В 2 

групі хворих значення індексу було підвищеним – 16,48±6,04 од., що свідчило 

про переважно інфекційний генез у розвитку ЕІ. При порівнянні середніх рівнів 

ІРВН встановлено достовірну відмінність показників у досліджуваних групах 

(р=0,004) (р₁=0,006, р₂=0,004, р₃=0,18). (рис. 3.3). У всіх хворих 1 групи – 26 

(100,0 %), 12 (85,71 %) пацієнтів 3 групи та 2 (33,33 %) осіб 2 групи значення 

ІРВН відповідали референтним значенням, відмінність показників статистично 

значуща (р=0,0001) (р₁=0,01, р₂=0,03, р₃=0,06). У 4 (66,67 %) хворих 2 групи та 2 

(14,29 %) пацієнтів 3 групи встановлено ознаки компенсованої ендогенної 

токсемії (ІРВН 15-25 од.), які не спостерігали у хворих 1 групи, різниця між 

показниками статистично значуща (р=0,0001) (р₁=0,01, р₂=0,03, р₃=0,06).  

 

 
Рис. 3.3 Порівняльна характеристика показників РВН у групах пацієнтів з ГКІ з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. рис. 3.1) 

 

Середній рівень ГПІ у обстежених становив 1,45±0,88 од., що свідчило про 

наявність сформованого інфекційного процесу та ЕІ 1 ступеня. У всіх групах 

показник ГПІ перевищував допустимі межі норми і складав у пацієнтів 1 групи 
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1,47±0,93 од., у 2 групі – 2,00±0,76 од. та 1,16±0,76 од. у пацієнтів 3 групи, 

відмінність показників статистично значуща (р=0,03) (р₁=0,045, р₂=0,02, р₃=0,16). 

(рис. 3.4). У більшості – 39 (84,78 %) осіб встановлено підвищення ГПІ > 0,71 

од., що свідчило про вихід токсинів за межі міжклітинного простору та 

формування ЕІ переважно інфекційним шляхом. У 4 (8,70 %) осіб показники ГПІ 

відповідали референтним значенням норми, ще у 3 (6,52 %) – були зниженими, 

що є свідченням переваги аутоімунного компоненту у розвитку ЕІ. 

У пацієнтів 1 групи маніфестація ознак ендотиксикозу на рівні 

периферичної крові (ГПІ > 0,71 од.) зафіксована у більшості – 24 (92,30 %) осіб 

групи. У 1 (3,85 %) пацієнта показник відповідав референтним значенням, ще у 

1 (3,85 %) спостерігалися ознаки інтоксикації (ГПІ < 0,53 од.). У 2 групі хворих 

ознаки ендотиксикоза (ГПІ > 0,71 од.) зафіксовано у всіх пацієнтів групи – 6 

(100,0 %). У 9 (64,28 %) хворих 3 групи встановлено підвищення показника ГПІ 

> 0,71 од., у 3 (21,43 %) – показники відповідали референтним значенням, ще у 2 

(14,29 %) – зафіксовано зниження досліджуваного показника. При аналізі 

частоти показників ГПІ > 0,71 од., що характеризували розвиток ендотиксикоза 

та переважно інфекційний генез ЕІ з урахуванням етіологічного чинника ГКІ 

встановлено достовірну відмінність (р=0,04) (р₁=0,79, р₂=0,11, р₃=0,03).  

 

 
Рис. 3.4 Порівняльна характеристика показників ГПІ з урахуванням провідного 

етіологічного фактору ГКІ (позначення див. рис. 3.1) 
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Підвищення показника ІЗЛ > 2,2 од. зафіксовано у 34 (73,91 %) осіб групи, 

а його зниження (ІЗЛ <1,5 од.) – у 3 (6,52 %) обстежених, у 9 (19,57 %) хворих 

значення ІЗЛ зберігалися в межах референтних показників (ІЗЛ 1,5-2,2 од.). 

Середній рівень ІЗЛ становив 2,77±0,87 од., що свідчить про переважно 

інфекційний генез ЕІ. Середній рівень ІЗЛ у пацієнтів 1 групи склав 2,81±0,75 

од., 2,38±0,73 од. у 3 групі хворих, найвищі показники зафіксовано у 2 групі 

хворих – 3,55±1,19 од., різниця показників статистично значуща (р=0,03) 

(р₁=0,06, р₂=0,04, р₃=0,08) (рис. 3.5). Отримані результати свідчать, що ознаки ЕІ, 

яка зумовлена переважно інфекційними механізмами, найбільш яскраво були 

вираженими в групі пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ спричиненою 

представниками родини Pseudomonadaceae та достовірно відрізнялися у групах 

в залежності від етіологічного чинника, який зумовив ГКІ.  

 

 
Рис. 3.5 Порівняльна характеристика показників ІЗЛ у групах пацієнтів з ГКІ з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. рис. 3.1) 

 

У 1 групі хворих у 20 (76,92 %) обстежених спостерігали підвищення 

показників ІЗЛ, у 5 (19,23 %) – відповідність їх референтним значенням, ще у 1 

(3,85 %) пацієнта зафіксовано зниження досліджуваного показника. У 2 групі 

хворих зниження показника ІЗЛ не зафіксовано, у 1 (16,67 %) випадку показник 

відповідав референтним значенням норми, у 5 (83,33%) встановлено підвищенні 
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значення ІЗЛ, що свідчило про перевагу інфекційних механізмів у формуванні 

ЕІ. Переважна більшість пацієнтів 3 групи – 9 (64,28 %) також мали підвищені 

рівні ІЗЛ, у 3 (21,43 %) хворих показники відповідали нормі, ще у 2 (14,29 %) – 

були зниженими, що свідчило про підвищену імунологічну реактивність 

організму на дію St. aureus та перевагу аутоімунних механізмів у розвитку ЕІ. 

Різниця в частоті показників ІЗЛ у досліджуваних групах недостовірна (р>0,05). 

 

3.1.2 Характеристика індексів неспецифічної реактивності організму 

пацієнтів похилого та старечого віку з гострою кишковою інфекцією 

спричиненою умовно-патогенними мікроорганізмами з урахуванням 

етіологічного чинника 

 

Оцінюючи індекси неспецифічної реактивності організму у обстежених 

хворих встановлено, що середній рівень ЛІ по групі становив 0,39±0,12 од. та 

відповідав фізіологічним процесам резистентності організму (табл. 3.2). У 34 

(73,91 %) пацієнтів спостерігали фізіологічні реакції тренування. Патологічні 

реакції зустрічали у 12 (26,09 %) осіб: у 7 (15,22 %) зафіксовано патологічні 

реакції стресу, у 5 (10,87 %) – реакції спокійної активації.  

У пацієнтів 1 групи середній рівень ЛІ становив 0,37±0,09 од., що свідчить 

про формування фізіологічних реакцій тренування. У 21 (80,77 %) пацієнта 1 

групи показники ЛІ відповідали референтним значенням норми, у 2 (7,69 %) 

спостерігали ознаки спокійної активації. Патологічні реакції стресу зафіксовано 

у 3 (11,54 %) хворих 1 групи. Середній рівень ЛІ у пацієнтів 2 групи складав 

0,31±0,09 од. У 3 (50,00 %) обстежених встановлено патологічні реакції стресу, 

ще у 3 (50,00 %) – фізіологічні реакції тренування. У 3 групі хворих середній 

рівень ЛІ становив 0,45±0,15 од. У 10 (71,43 %) обстежених спостерігали 

фізіологічні реакції тренування. Патологічні реакції стресу зафіксовано у 1 (7,14 

%) хворого 3 групи, у 3 (21,43 %) встановлено реакції спокійної активації. При 

порівнянні середніх значень ЛІ у групах з урахуванням провідного етіологічного 

чинника ГКІ доведено достовірну відмінність (р=0,02) (р₁=0,06, р₂=0,04, р₃=0,04). 
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(рис. 3.6). Аналізуючи частоту патологічних реакцій стресу доведено 

статистично значущу відмінність показників у групах (р=0,04) та вищу частоту 

реакцій даного типу у хворих з ГКІ зумовленою представниками родини 

Pseudomonadaceae (р₁=0,04, р₂=0,04, р₃=0,68). 

 

Таблиця 3.2 

Порівняльна характеристика індексів неспецифічної реактивності обстежених з 

урахуванням етіологічного чинника ГКІ (позначення див. табл. 3.1) 

Індекси 1 група 

(n=26) 

2 група   

(n=6) 

3 група 

(n=14) 

р 

Лейкоцитарний індекс, од. (N 0,32-0,51 од.) 

M±SD 0,37±0,09 0,31±0,09 0,45±0,15 0,02٭ 

 ٭0,04 (% 7,14) 1 (% 50,0) 3 (% 11,54) 3 0,32 >

0,32-0,51 21 (80,77 %) 3 (50,0 %) 10 (71,43 %) 0,3 

> 0,51 2 (7,69 %) 0 (0,00 %) 3 (21,43 %) 0,28 

Індекс співвідношення нейтрофілів та лімфоцитів, од. (N 1,82-3,12 од.) 

M±SD 3,05±0,91 3,87±1,36 2,58±0,83 0,01٭ 

< 1,82 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 3 (21,43 %) 0,13 

1,82-3,12 15 (57,69 %) 1 (16,67 %) 9 (64,28 %) 0,13 

 ٭0,01 (% 14,29) 2 (% 83,33) 5 (% 38,46) 10 3,12 <

Індекс співвідношення нейтрофілів та моноцитів, од. (N 10,52-13,14 од.) 

M±SD 32,22±14,01 45,76±25,81 33,94±23,01 0,23 

10,52-13,14 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 3 (21,43 %) 0,13 

> 13,14 25 (96,15 %) 6 (100,0 %) 11 (78,57 %) 0,13 

Індекс алергізації, од. (N 0,79-1,08 од.) 

M±SD 0,71±0,17 0,55±0,07 0,81±0,19 0,004٭ 

 ٭0,02 (% 42,86) 6 (% 100,0) 6 (% 76,92) 20 0,79 >

0,79-1,08 5 (19,23 %) 0 (0,00 %) 6 (42,86 %) 0,09 

> 1,08 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 2 (14,28 %) 0,36 

* Примітка. Встановлено вірогідність безпомилкового прогнозу при р<0,05. 
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Рис. 3.6 Порівняльна характеристика показників ЛІ у групах обстежених з 

урахуванням провідного етіологічного фактору ГКІ (позначення див. рис. 3.1) 

 

Аналізуючи процеси неспецифічної та специфічної резистентності 

організму у хворих досліджуваної групи встановлено, що середній рівень ІСНЛ 

становив 3,01±1,01 од. та відповідав референтним межам норми у 25 (54,35 %) 

пацієнтів. Порушення резистентності зафіксовано у 21 (45,65 %) обстеженого: у 

17 (36,96 %) спостерігали підвищення показників ІСНЛ, у 4 (8,69 %) – зниження. 

Середній рівень ІСНЛ у пацієнтів 1 та 3 груп відповідав показникам норми – 

3,05±0,91 од. та 2,58±0,83 од. відповідно. У пацієнтів 2 групи середній показник 

ІСНЛ був підвищеним – 3,87±1,36 од., що свідчить про переважно інфекційний 

генез у розвитку ЕІ. З урахуванням етіології ГКІ доведено достовірну відмінність 

середніх рівнів ІСНЛ (р=0,01) (р₁=0,04, р₂=0,03, р₃=0,05) (рис. 3.7).  

У більшості осіб 1 та 3 груп – 15 (57,69 %) та 9 (64,28 %) відповідно і лише 

в 1 (16,67 %) хворого 2 групи порушення резистентності не спостерігали (ІСНЛ 

1,82-3,12 од.), достовірної відмінності в частоті не встановлено (р=0,13). 

Порушення неспецифічної резистентності організму та зниження ІСНЛ < 1,82 

од. зафіксовано у 1 (3,85 %) пацієнта 1 групи та у 3 (21,43 %) хворих 3 групи, у 2 

групі подібних проявів не встановлено, при порівняні показників достовірної 

відмінності не доведено (р=0,13). Натомість у 5 (83,33 %) обстежених 2 групи, 

10 (38,46 %) пацієнтів 1 групи і 2 (14,29 %) хворих 2 групи встановлено 
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підвищенні значення ІСНЛ > 3,12 од., відмінність показників статистично 

значуща (р=0,01) (р₁=0,05, р₂=0,004, р₃=0,12). Отримані результати 

підтверджують переважно інфекційний генез у формуванні ЕІ та напруженість 

гуморальної ланки імунітету у пацієнтів 2 групи з ГКІ спричиненою 

представниками родини Pseudomonadaceae.  

 

 
Рис. 3.7 Порівняльна характеристика показників ІСНЛ з урахуванням 

провідного етіологічного фактору ГКІ (позначення див. рис. 3.1) 

 

Середній рівень ІСНМ становив 34,51±18,87 од., що перевищувало 

показники референтних значень норми, як в цілому по вибірці, так і при аналізі 

по групам з урахуванням етіологічного чинника ГКІ – 32,22±14,01 од. у 1 групі, 

45,76±25,81 од. у 2 групі та 33,94±23,01 од. у хворих 3 групи, достовірної 

відмінності показників не доведено (р=0,23) (рис. 3.8). У 42 (91,30 %) пацієнтів 

досліджуваної групи: 25 (96,15 %) обстежених 1 групи, 6 (100,0 %) пацієнтів 2 

групи та 11 (78,57 %) хворих 3 групи спостерігали ознаки активізації 

моноцитарно-макрофагальної системи та підвищення фагоцитарної активності 

макрофагів (ІСНМ > 13,14 од.), достовірної різниці між показниками не доведено 

(р=0,13). Лише у 4 (8,70 %) обстежених зафіксовано показники ІСНМ, що 

відповідали межам референтної норми – у 1 (3,85 %) хворого 1 групи та у 3 (21,43 

%) пацієнтів 3 групи, відмінність статистично незначуща (р=0,13). 
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Рис. 3.8 Порівняльна характеристика показників ІСНМ з урахуванням 

провідного етіологічного фактору ГКІ (позначення див. рис. 3.1) 

 

Середній рівень ІА по вибірці становив 0,72±0,18 од. та відповідав 

референтним показникам норми. У пацієнтів 1 та 2 груп середні рівні ІА були 

зниженими та становили 0,71±0,17 од. та 0,55±0,07 од. відповідно, в 3 групі 

хворих показник відповідав референтним значенням – 0,81±0,19 од., відмінність 

статистично значуща (р=0,004) (рис. 3.9) (р₁=0,009, р₂=0,003, р₃=0,15). 

 

 
Рис. 3.9 Порівняльна характеристика показників ІА у групах пацієнтів похилого 

та старечого віку з ГКІ з урахуванням провідного етіологічного фактору 

(позначення див. рис. 3.1) 
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Збереження ІА в межах референтних значень норми спостерігали у 11 

(23,91 %) пацієнтів групи: у 6 (42,86 %) хворих 3 групи та у 5 (19,23 %) пацієнтів 

1 групи, у пацієнтів 2 групи подібних ознак не зафіксовано, достовірної 

відмінності показників не встановлено (р=0,09). Підвищення ІА, що свідчило про 

активність імунних механізмів у формуванні ЕІ, спостерігали у 3 (6,52 %) 

хворих: 2 (14,28 %) пацієнтів 3 групи та 1 (3,85 %) хворого 1 групи, достовірної 

відмінності між показниками не встановлено (р=0,36). Натомість, зниження 

показника ІА, що свідчить про перевагу інфекційних механізмів у розвитку ЕІ, 

спостерігали у 32 (69,57 %) пацієнтів групи – у всіх хворих 2 групи – 6 (100,0 %), 

20 (76,92 %) пацієнтів 1 групи та 6 (42,86 %) осіб 3 групи, відмінність 

статистично значуща (р=0,02) (р₁=0,21, р₂=0,02, р₃=0,03). 

 

3.1.3 Характеристика індексів активності запального процесу у пацієнтів 

похилого та старечого віку з гострою кишковою інфекцією спричиненою 

умовно-патогенними мікроорганізмами з урахуванням етіологічного 

чинника 

 

У пацієнтів досліджуваної групи середній рівень ІЛГ становив 3,42±1,02 

од., що свідчило про активність запального процесу та переважно інфекційні 

механізму розвитку ЕІ (табл. 3.3). Збереження рівня ІЛГ в референтних межах 

норми спостерігали у 5 (10,87 %) хворих: у 3 (11,54 %) обстежених 1 групи та у 

2 (14,29 %) пацієнтів 3 групи, відмінність показників статистично незначуща 

(р=0,64). У 4 (8,69 %) обстежених зафіксовано ознаки ЕІ з переважно 

аутоімунним компонентом розвитку (ІЛГ >  4,93 од.): у 1 (3,85 %) хворого 1 

групи та у 3 (21,43 %) пацієнтів 3 групи, достовірної відмінності між 

показниками не доведено (р=0,13). У 37 (80,44 %) хворих превалювали 

інфекційні фактори у формуванні ЕІ, які спостерігали у всіх хворих 2 групи – 6 

(100,0 %), більшості обстежених 1 групи – 22 (84,61 %) та 9 (64,28 %) обстежених 

3 групи, достовірної різниці показників не доведено (р=0,14). 
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Таблиця 3.3 

Характеристика індексів активності запального процесу обстежених з 

урахуванням етіологічного чинника ГКІ (позначення див. табл. 3.1) 

Індекси 1 група (n=26) 2 група (n=6) 3 група (n=14) p 

Лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс, од. (N 4,19-4,93 од.) 

M±SD 3,29±0,77 2,70±0,83 3,98±1,26 0,02٭ 

< 4,19 22 (84,61 %) 6 (100,0 %) 9 (64,28 %) 0,14 

4,19-4,93 3 (11,54 %) 0 (0,00 %) 2 (14,29 %) 0,64 

> 4,93 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 3 (21,43 %) 0,13 

Індекс співвідношення лейкоцитів та швидкості осідання еритроцитів, од. 

(N 1,11-2,63 од.) 

M±SD 3,94±2,89 3,33±1,44 6,17±2,80 0,02٭ 

< 1,11 3 (11,54 %) 1 (16,67 %) 0 (0,00 %) 0,36 

 ٭0,03 (% 0,00) 0 (% 0,00) 0 (% 30,77) 8 1,11-2,63

 ٭0,01 (% 100,0) 14 (% 83,33) 5 (% 57,69) 15 2,63 <

Загального індекс інтоксикації, од. (N 5,96-6,90 од.) 

M±SD 7,23±3,29 6,03±2,07 10,14±3,05 0,01٭ 

 ٭0,008 (% 0,00) 0 (% 50,0) 3 (% 46,15) 12 5,96 >

5,96-6,90 2 (7,70 %) 1 (16,67 %) 2 (14,29 %) 0,73 

 ٭0,03 (% 85,71) 12 (% 33,33) 2 (% 46,15) 12 6,90 <

 .Примітка. Встановлено вірогідність безпомилкового прогнозу при р<0,05 ٭

 

У пацієнтів 1 групи середній рівень ІЛГ становив 3,29±0,77 од., 2,70±0,83 

од. – у хворих 2 групи, найвищі показники зафіксовано у 3 групі хворих – 

3,98±1,26 од. Підвищення показників у 3 групі обумовлено порушенням 

механізмів імунного захисту у пацієнтів похилого та старечого віку на фоні ГКІ, 

яка спричинена St. aureus та є свідченням переважно аутоімунного компоненту 

в патогенезі розвитку ЕІ. При порівнянні середніх рівнів ІЛГ доведено, що 

різниця між показниками з урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ 

статистично значуща (р=0,02) (р₁=0,05, р₂=0,02, р₃=0,07). (рис. 3.10).  
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Рис. 3.10 Порівняльна характеристика показників ІЛГ у групах пацієнтів з ГКІ з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. рис. 3.1) 

 

Середній рівень ІЛШОЕ у обстежених становив 4,54±2,89 од., що 

вказувало на перевагу аутоімунних механізмів у формуванні ЕІ. Середній рівень 

ІЛШОЕ у пацієнтів 1 групи складав 3,94±2,89 од., в 2 групі – 3,33±1,44 од., 

найвищі показники спостерігали у пацієнтів 3 групи – 6,17±2,80 од., відмінність 

статистично значуща (р=0,02) (р₁=1,0, р₂=0,02, р₃=0,01) (рис. 3.11). 

У 42 (91,30 %) хворих групи зафіксовано значення ІЛШОЕ > 2,63 од., у 4 

(8,70 %) значення відповідали референтним межам норми. Активний 

інфекційний процес та перевагу інфекційних механізмів у розвитку ЕІ, що 

визначають при ІЛШОЕ < 1,11 од.  встановлено у 3 (11,54 %) пацієнтів 1 групи 

та у 1 (16,67 %) хворого 2 групи, в 3 групі зниження ІЛШОЕ не зафіксовано, 

різниця показників статистично незначуща (р=0,36). Показники ІЛШОЕ, що 

відповідали референтним межах норми спостерігали у 8 (30,77 %) пацієнтів 1 

групи, у 2 та 3 групах подібних випадків не зафіксовано, відмінність показників 

статистично значуща (р=0,03) (р₁=0,13, р₂=0,97, р₃=0,02). Підвищення ІЛШОЕ > 

2,63 од., що свідчить про активність аутоімунних процесів, встановлено у всіх 

хворих 3 групи – 14 (100,0 %), та у більшості хворих 1 та 2 групи (15 (57,69 %) 

та 5 (83,33%) відповідно), різниця між показниками статистично значуща 

(р=0,01) (р₁=0,26, р₂=0,16, р₃=0,005). 
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Рис. 3.11 Порівняльна характеристика показників ІЛШОЕ у групах пацієнтів з 

ГКІ з урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. рис. 3.1) 

 

Середній рівень ЗІІ становив 7,96±3,38 од., що підтверджувало перевагу 

аутоімунних компонентів у розвитку ЕІ у обстежених хворих. У пацієнтів 1 

групи середній рівень ЗІІ становив 7,23±3,29 од., у 2 групі – 6,03±2,07 од., 

найвищі показники ЗІ зафіксовано у хворих 3 групи – 10,14±3,05 од., відмінність 

показників статистично значуща (р=0,01) (р₁=0,53, р₂=0,01, р₃=0,01) (рис. 3.12). 

Перевагу аутоімунних механізмів у формуванні ЕІ (ЗІІ > 6,90 од.) 

спостерігали у 26 (56,52%) хворих, у 15 (32,61 %) обстежених встановлено 

перевагу інфекційного компоненту у розвитку інтоксикаційного синдрому (ЗІІ < 

5,96 од.). У 5 (10,87 %) пацієнтів групи показники ЗІІ відповідали референтним 

значенням норми (ЗІІ 5,96-6,90 од.). Зниження показників ЗІІ < 5,96 од. 

спостерігали у 3 (50,00 %) пацієнтів 2 групи та 12 (46,25 %) хворих 1 групи, у 

пацієнтів 3 групи подібних ознак не спостерігали у жодному випадку, 

відмінність між показниками статистично значуща (р=0,008) (р₁=0,89, р₂=0,006, 

р₃=0,003). Значення ЗІІ, що відповідали референтним межам норми встановлено 

у 2 (7,70 %) пацієнтів 1 групи, 1 (16,67 %) хворого 2 групи та 2 (14,29 %) осіб 3 

групи, достовірної відмінності не доведено (р=0,73). Перевагу аутоімунного 

компоненту у розвитку ЕІ (ЗІІ > 6,90 од.) спостерігали у 12 (85,71 %) пацієнтів 3 
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групи, у 2 (33,33 %) хворих 2 групи та у 12 (46,15 %) осіб 1 групи, відмінність 

між показниками статистично значуща (р=0,03) (р₁=0,59, р₂=0,03, р₃=0,02). 
 

 
Рис. 3.12 Порівняльна характеристика показників ЗІІ у групах пацієнтів з ГКІ з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. рис. 3.1) 
 

3.2 Особливості реактивності організму пацієнтів похилого та старечого 

віку на фоні гострої кишкової інфекції спричиненої умовно-патогенними 

мікроорганізмами з урахуванням важкості перебігу 
 

Наступним етапом нами було проведено аналіз досліджуваних 

гематологічних інтегральних показників у пацієнтів похилого та старечого віку 

з ГКІ зумовленою УПМ з урахуванням ступеня важкості інфекційного процесу.  
 

3.2.1 Характеристика індексів інтоксикації у пацієнтів похилого та 

старечого віку з гострою кишковою інфекцією спричиненою умовно-

патогенною флорою з урахуванням важкості перебігу 
 

Відповідно до розрахунку ЛІІ ознаки ЕІ (ЛІІ ≥ 1,5 од.) зафіксовано у 29 

(63,04 %) хворих, у 17 (36,96 %) пацієнтів інтоксикаційний синдром був 

відсутнім (ЛІІ < 1,5 од.) (табл. 3.4).  
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Таблиця 3.4 

Порівняльна характеристика індексів інтоксикації у пацієнтів похилого та 

старечого віку на фоні ГКІ зумовлено УПМ з урахуванням важкості перебігу 

Гематологічні 
індекси 

Ступінь важкості ГКІ р 

легкий (n=5) середній (n=14) важкий (n=27) 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації, од. (N 0,3-1,5 од.) 

M±SD 0,74±0,30 1,00±0,28 1,39±0,65 0,01* 

< 1,5 3 (60,0 %) 7 (50,0 %) 7 (25,93 %) 0,17 

1,5-3,0 2 (40,0 %) 7 (50,0 %) 17 (62,96 %) 0,54 

> 3,0 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 3 (11,11 %) 0,33 

Модифікований лейкоцитарний індекс інтоксикації, од. (N 1,96±0,56 од.) 

M±SD 1,74±0,25 2,26±0,47 2,82±0,72 0,0007* 

1,0-1,6 2 (40,0 %) 2 (14,29 %) 0 (0,00 %) 0,01* 

1,7-2,8 3 (60,0 %) 11 (78,57 %) 12 (44,44 %) 0,12 

> 2,8 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 15 (55,56 %) 0,002* 

Індекс реактивної відповіді нейтрофілів, од. (N 8,5-12,7 од.) 

M±SD 3,59±4,30 5,88±4,03 9,01±6,51 0,07 

< 15 5 (100,0 %) 14 (100,0 %) 21 (77,78 %) 0,09 

15-25 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 6 (22,22 %) 0,09 

Гематологічний показник інтоксикації, од. (N 0,23±0,14 од.) 

M±SD 0,77±0,34 1,13±0,33 1,74±1,02 0,006* 

< 0,53 2 (40,0 %) 0 (0,00 %) 1 (3,70 %) 0,006* 

0,53-0,71 1 (20,0 %) 1 (7,14 %) 2 (7,41 %) 0,64 

> 0,71 2 (40,0 %) 13 (92,86 %) 24 (88,89 %) 0,01* 

Індекс зсуву лейкоцитів крові, од. (N 1,5-2,2 од.) 

M±SD 1,87±0,24 2,46±0,56 3,10±0,91 0,0006* 

< 1,5 0 (0,00 %) 2 (14,29 %) 1 (3,70 %) 0,36 

1,5-2,2 5 (100,0 %) 1 (7,14 %) 3 (11,11 %) <0,00001* 

> 2,2 0 (0,00 %) 11 (78,57 %) 23 (85,19 %) 0,0004* 

 .Примітка. Встановлено вірогідність безпомилкового прогнозу при р<0,05 ٭
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Ознаки ЕІ були відсутніми у 3 (60,00 %) пацієнтів з легким перебігом ГКІ, 

7 (50,00 %) пацієнтів з ГКІ середнього ступеня важкості та 7 (25,93 %) хворих з 

важким перебігом захворювання, достовірної відмінності не встановлено 

(р=0,17). Легкий ступінь ЕІ зафіксовано у 17 (62,96 %) хворих з важким 

перебігом ГКІ, 7 (50,00 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості та 2 (40,00 %) 

осіб з легкими формами захворювання, статистичної відмінності показників не 

доведено (р=0,54). У 3 (11,11 %) пацієнтів з важкими формами ГКІ спостерігали 

ознаки ЕІ середнього ступеня важкості, у пацієнтів інших груп подібних ознак 

не встановлено, відмінність показників недостовірна (р=0,33).  

Середній рівень ЛІІ у пацієнтів з легким перебігом ГКІ становив 0,74±0,30 

од., у хворих з середнім ступенем важкості – 1,00±0,28 од., найвищий показник 

зафіксовано у обстежених з важкими формами захворювання – 1,39±0,65 од., 

відмінність показників статистично значуща (р=0,01) (рис. 3.13).  Аналізуючи 

показниками ЛІІ з урахуванням перебігу ГКІ у пацієнтів похилого та старечого 

віку встановлено прямий середній кореляційний зв’язок (τ=+0,36, р=0,0004), що 

свідчить про достовірне зростання вираженості ЕІ зі збільшенням ступеня 

важкості ГКІ у обстежених хворих. 

 

 
Рис. 3.13 Порівняльна характеристика рівнів ЛІІ у групах пацієнтів похилого та 

старечого віку з легким (група 1), середнім (група 2), важким (група 3) 

перебігом ГКІ зумовленої УПМ 
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Середній рівень мЛІІ у групі становив – 2,53±0,71 од., у пацієнтів з легким 

– 1,74±0,25 од. та середнім ступенем важкості ГКІ – 2,26±0,47 од. та відповідав 

легкому перебігу ЕІ, натомість у пацієнтів з важкими формами ГКІ – 2,82±0,72 

од. – середньому ступеню важкості ЕІ, відмінність показників статистично 

значуща (р=0,0007) (рис. 3.14). 

 

 
Рис. 3.14 Порівняльна характеристика рівнів мЛІІ у групах обстежених з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

 

Ознаки ЕІ середнього ступеня важкості встановлено у 15 (55,56 %) 

пацієнтів з важким перебігом ГКІ та у 1 (7,14 %) хворого з середнім ступенем 

важкості, у пацієнтів з легкими формами захворювання подібних ознак не 

зафіксовано, різниця показників статистично значуща (р=0,002). Легкий перебіг 

ЕІ встановлено у більшості осіб з легким та середнім ступенем важкості ГКІ – 3 

(60,00 %) та 11 (78,57 %) відповідно та у 12 (44,44 %) обстежених з важкими 

формами ГКІ, різниця між показниками недостовірна (р=0,12). У 2 (40,00 %) осіб 

з легким перебігом ГКІ та у 2 (14,29 %) з середнім ступенем важкості 

встановлено відсутність ознак ЕІ, за важкого перебігу ГКІ інтоксикаційний 

синдром спостерігали у всіх 27 (100,0 %) хворих. При порівнянні частоти 

відсутності ознак ЕІ у групах з урахуванням важкості перебігу ГКІ встановлено 

достовірну відмінність показників (р=0,01). Крім того, між показниками мЛІІ та 
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ступенем важкості ГКІ встановлено прямий середній кореляційний зв’язок 

(τ=+0,46, р=0,000006), що свідчить про зростання ознак ЕІ у пацієнтів похилого 

та старечого віку зі збільшенням ступеня важкості ГКІ зумовленої УПМ. 

При розрахунку ІРВН найвищі значення зафіксовано у пацієнтів з важким 

перебігом ГКІ – 9,01±6,51 од., у хворих з середнім ступенем важкості та легкими 

формами індекси становили 5,88±4,03 од. та 3,59±4,30 од. відповідно, 

статистично значущої відмінності показників не доведено (р=0,07) (рис. 3.15).  

 За даними ІРВН відсутність інтоксикаційного синдрому встановлено у 

всіх пацієнтів з легким та середнім ступенем важкості ГКІ – 5 (100,0 %) та 14 

(100,0 %) відповідно. У більшості пацієнтів з важкими формами ГКІ показники 

ІРВН відповідали референтним значення норми – 21 (77,78 %), у 6 (22,22 %) осіб 

групи спостерігали ознаки компенсованої ендогенної токсемії інфекційного 

генезу. Достовірної відмінності в досліджуваних частотних показниках не 

встановлено (р>0,05). Доведено наявність прямого слабкого кореляційного 

зв’язку між ступенем важкості ГКІ та значеннями ІРВН (τ=+0,26, р=0,01), що 

свідчить про достовірне зростання вираженості ЕІ у пацієнтів за важчого 

перебігу захворювання. 

 

 
Рис. 3.15 Порівняльна характеристика показників РВН у групах пацієнтів 

похилого та старечого віку з урахуванням важкості перебігу ГКІ 

(позначення див. рис. 3.13) 
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Середній рівень ГПІ становив 1,45±0,88 од. Підвищені показники 

середнього рівня ГПІ, що свідчать про наявність ЕІ, встановлено у хворих з 

важким перебігом захворювання – 1,74±1,02 од., за наявності середнього ступеня 

важкості – 1,13±0,33 од. та при легких форм ГКІ – 0,77±0,34 од., різниця між 

показниками статистично значуща (р=0,006) (рис. 3.16). 

 

 
Рис. 3.16 Порівняльна характеристика показників ГПІ у групах обстежених з 

урахуванням важкості перебігу ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

  

У 13 (92,86 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості, 24 (88,89 %) з важкими 

формами ГКІ та у 2 (40,0 %) осіб з легким перебігом ГКІ встановлено ознаки 

ендотиксикоза (ГПІ > 0,71 од.), відмінність між показниками статистично значуща 

(р=0,01). Значення ГПІ, які відповідали референтним межам норми зафіксовано у 2 

(7,41 %) осіб з важким перебігом ГКІ, 1 (20,0 %) хворого з легким перебігом і ще в 1 

(7,14 %) пацієнта з середнім ступенем важкості, достовірної відмінності між 

показниками не встановлено (р=0,64). Зниження ГПІ < 0,53 од., що свідчить про 

перевагу аутоімунного компоненту у формуванні ЕІ спостерігали у 2 (40,00 %) осіб 

з легким перебігом ГКІ та у 1 (3,70 %) хворого з важкою формою. У хворих з 

середнім ступенем важкості ГКІ вказаних ознак не зафіксовано. При порівнянні 

частоти показників ГПІ < 0,53 од., що свідчать про порушення механізмів імунного 

захисту у пацієнтів похилого та старечого віку з урахуванням ступеня важкості ГКІ 
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встановлено статистично значущу різницю (р=0,006). У пацієнтів досліджуваної 

групи між значеннями ГПІ та ступенем важкості ГКІ встановлено прямий середній 

кореляційний зв'язок (τ=+0,38, р=0,0002), що свідчить про зростання ознак ЕІ зі 

збільшенням ступеня важкості ГКІ.  

Середній рівень ІЗЛ у пацієнтів досліджуваної групи становив 2,77±0,87 

од. Середній рівень ІЗЛ у пацієнтів з легкими формами ГКІ відповідав 

референтним межам норми – 1,87±0,24 од., у хворих з середнім та важким 

ступенем важкості вказував на переважно інфекційний генез у розвитку ЕІ 

(2,46±0,56 та 3,10±0,91 відповідно) (рис. 3.17). З високим ступенем достовірності 

різниця між показниками ІЗЛ у групах пацієнтів з урахуванням важкості перебігу 

ГКІ статистично значуща (р=0,0006).  

 

 
Рис. 3.17 Порівняльна характеристика показників ІЗЛ у групах обстежених з 

урахуванням важкості ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

 

У 34 (73,91 %) хворих вибірки спостерігали підвищенні значення ІЗЛ > 2,2 

од., які зафіксовано у 23 (85,19 %) обстежених з важким перебігом ГКІ та у 11 

(78,57 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості, у хворих з легкими формами 

ГКІ вказаних ознак не зафіксовано, відмінність показників статистично значуща 

(р=0,0004). У 3 (11,11 %) хворих з важкими формами ГКІ, 1 (7,14 %) особи з 

середнім ступенем важкості та всіх пацієнтів з легкими формами – 5 (100,0 %) 
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показники ІЗЛ відповідали референтним значенням норми, відмінність 

показників статистично значуща (р<0,00001). Зниження показників ІЗЛ < 1,5 од. 

встановлено у 3 (6,52 %) обстежених: у 2 (14,29 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості ГКІ та 1 (3,70 %) хворого з важким ступенем, достовірної відмінності 

між показниками не встановлено (р=0,36). У обстежених хворих збільшення 

рівня ЕІ достовірно асоційовано зі зростанням важкості ГКІ зумовленої УПМ, 

що підтверджено наявність прямого середнього кореляційного зв’язку між 

показниками ІЗЛ та важкості перебігу ГКІ (τ=+0,46, р=0,000007). 

 

3.2.2 Характеристика індексів неспецифічної реактивності організму 

пацієнтів похилого та старечого віку з гострою кишковою інфекцією 

спричиненою умовно-патогенною флорою з урахуванням важкості перебігу 

 

Патологічні реакції стресу встановлено у 7 (25,93 %) пацієнтів з важким 

ступенем ГКІ, у хворих з легким та середнім ступенем важкості подібних ознак 

не зафіксовано, різниця між показниками достовірна (р=0,05) (табл. 3.5). У 19 

(70,37 %) пацієнтів з важкими формами ГКІ, 12 (85,71 %) хворих з середнім 

ступенем важкості та 3 (60,00 %) обстежених з легким перебігом встановлено 

фізіологічні реакції тренування, статистично значущої відмінності між 

показниками не встановлено (р=0,44). Патологічні реакції спокійної активації 

спостерігали у 2 (40,00 %) пацієнтів з легким перебігом ГКІ, 2 (14,29 %) осіб з 

середнім ступенем важкості та 1 (3,70 %) хворого з важкою формою 

захворювання, відмінність між показниками статистично значуща (р=0,05). 

Середні значення ЛІ у всіх групах свідчили про активність фізіологічних 

реакцій тренування. Середній рівень ЛІ у пацієнтів з легким перебігом ГКІ 

становив 0,53±0,09 од., при середньому ступені важкості – 0,42±0,13 од. та 

0,34±0,09 од. у пацієнтів з важкими формами захворювання, відмінність між 

показниками достовірна (р=0,001) (рис. 3.18). Встановлено зворотній 

кореляційний зв'язок середньої сили між ступенем важкості ГКІ та показниками 

ЛІ (τ=-0,44, р=0,00002), що свідчить про вищу частоту патологічних реакцій 
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стресу та переважно інфекційний компонент у розвитку ЕІ у пацієнтів з важчим 

перебігом ГКІ. 

 

Таблиця 3.5 

Порівняльна характеристика індексів неспецифічної реактивності у пацієнтів 

похилого та старечого віку з урахуванням важкості перебігу ГКІ 

Гематологічні 

індекси 

Ступінь важкості ГКІ р 

легкий  

(n=5) 

середній 

(n=14) 

важкий  

(n=27) 

Лейкоцитарний індекс, од. (N 0,32-0,51 од.) 

M±SD 0,53±0,09 0,42±0,13 0,34±0,09 0,001* 

< 0,32 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 7 (25,93 %) 0,058 

0,32-0,51 3 (60,0 %) 12 (85,71 %) 19 (70,37 %) 0,44 

> 0,51 2 (40,0 %) 2 (14,29 %) 1 (3,70 %) 0,05* 

Індекс співвідношення нейтрофілів та лімфоцитів, од. (N 1,82-3,12 од.) 

M±SD 2,02±0,35 2,66±0,60 3,38±1,09 0,001* 

< 1,82 2 (40,0 %) 2 (14,29 %) 0 (0,00 %) 0,01* 

1,82-3,12 3 (60,0 %) 10 (71,42 %) 12 (44,44 %) 0,26 

> 3,12 0 (0,00 %) 2 (14,29 %) 15 (55,56 %) 0,007* 

Індекс співвідношення нейтрофілів та моноцитів, од. (N 10,52-13,14 од.) 

M±SD 22,20±7,62 28,66±14,45 39,82±20,64 0,03* 

10,52-13,14 1 (20,0 %) 0 (0,00 %) 3 (11,11 %) 0,32 

> 13,14 4 (80,0 %) 14 (100,0 %) 24 (88,89 %) 0,32 

Індекс алергізації, од. (N 0,79-1,08 од.) 

M±SD 0,91±0,23 0,75±0,15 0,66±0,17 0,02* 

< 0,79 2 (40,0 %) 10 (71,42 %) 20 (74,07 %) 0,32 

0,79-1,08 1 (20,0 %) 3 (21,43 %) 7 (25,93 %) 0,93 

> 1,08 2 (40,0 %) 1 (7,15 %) 0 (0,00 %) 0,004* 

* Примітка. Встановлено вірогідність безпомилкового прогнозу при р<0,05. 
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Рис. 3.18 Порівняльна характеристика показників ЛІ у групах обстежених з 

урахуванням важкості ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

 

Середній рівень ІСНЛ відповідав показникам норми у всіх групах, у 

хворих з легким перебігом ГКІ становив 2,02±0,35 од., 2,66±0,60 од. – за 

наявності середнього ступеня важкості та 3,38±1,09 од. при важких формах, 

відмінність показників статистично значуща (р=0,001) (рис. 3.19). 

У 10 (71,42 %) обстежених з середнім ступенем важкості ГКІ, 3 (60,0 %) 

осіб з легкими формами та у 12 (44,44 %) пацієнтів з важким перебігом 

захворювання показники ІСНЛ відповідали референтним межам норми, 

достовірної відмінності між показниками не встановлено (р=0,26). У 15 (55,56 

%) пацієнтів з важким перебігом ГКІ та у 2 (14,29 %) хворих з середнім ступенем 

важкості спостерігали підвищенні значення ІСНЛ, що вказує на перевалювання 

інфекційного генезу у розвитку ЕІ та напруженість гуморальної ланки імунітету. 

У хворих з легкими формами ГКІ подібних ознак не зафіксовано. Встановлено 

достовірну різницю в частоті показників ІСНЛ > 3,12 од. з урахуванням перебігу 

ГКІ (р=0,007). Зниження показників ІСНЛ <1,82 од., що свідчить про перевагу 

аутоімунних чинників у розвитку ЕІ, зафіксовано у 2 (40,00 %) пацієнтів з легким 

перебігом ГКІ та 2 (14,29 %) осіб з середнім ступенем важкості, у групі хворих з 

важкими формами захворювання вказаних ознак не зафіксовано, між 

показниками встановлено достовірну відмінність (р=0,01). Крім того, доведено 
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наявність прямого середнього кореляційного зв’язку (τ=+0,43, р=0,00003) між 

значеннями ІСНЛ та ступенем важкості ГКІ, що свідчить про достовірне 

зростання ознак ЕІ, зумовленої переважно інфекційним компонентом, у хворих 

з важчим перебігом ГКІ. 

 

 
Рис. 3.19 Порівняльна характеристика показників ІСНЛ у групах обстежених з 

урахуванням важкості перебігу ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

 

Середній рівень ІСНМ перевищував показники референтних значень у всіх 

досліджуваних групах і становив 22,20±7,62 од. у пацієнтів з легким перебігом, 

за наявності середнього ступеня важкості 28,66±14,45 од., найвищі значення 

зафіксовано у хворих з важкими формами ГКІ – 39,82±20,64 од, відмінність між 

показниками статистично значуща (р=0,03) (рис. 3.20).  

Показники ІСНМ, що відповідали референтним межам норми спостерігали 

у 1 (20,0 %) хворого з легкою формою ГКІ та у 3 (11,11 %) пацієнтів з важким 

перебігом, статистично значущої різниці між показниками не зафіксовано 

(р=0,32). У всіх пацієнтів з ГКІ середнього ступеня важкості – 14 (100,0 %), 4 

(80,00 %) осіб з легким перебігом та 24 (88,89 %) – з важкими формами 

захворювання встановлено підвищення показників ІСНМ > 13,14 од., відмінність 

між показниками недостовірна (р=0,32). При аналізі значень ІСНМ з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ у хворих досліджуваної групи встановлено 
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наявність прямого кореляційного зв'язку середньої сили (τ=+0,33, р=0,001), що 

свідчить про достовірне зростання ознак ЕІ переважно інфекційного генез у 

хворих зі збільшенням важкості ГКІ.  

 

 
Рис. 3.20 Порівняльна характеристика показників ІСНМ у групах обстежених з 

урахуванням важкості перебігу ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

 

Середній рівень ІА у пацієнтів з легким перебігом ГКІ становив 0,91±0,23 

од. та відповідав референтним значенням норми. Значення ІА у хворих з 

середнім ступенем важкості – 0,75±0,15 од. та за наявності важких форм – 

0,66±0,17 од., свідчили про активність інфекційних механізмів у формуванні ЕІ. 

Відмінність між середніми рівнями ІА у групах достовірна (р=0,02) (рис. 3.21). 

Зниження значень ІА < 0,79 од. спостерігали у 20 (74,07 %) пацієнтів з 

важким перебігом ГКІ, 10 (71,42 %) хворих з середнім ступенем важкості та 2 

(40,00 %) хворих з легкими формами, достовірної відмінності між показниками 

не зафіксовано (р=0,32). Збереження ІА в межах референтних значень 

спостерігали у 7 (25,93 %) пацієнтів з важким перебігом ГКІ, у 3 (21,43 %) осіб з 

середнім ступенем важкості та у 1 (20,0 %) хворого з легкою формою, відмінність 

показників статистично незначуща (р=0,93). Значення ІА > 1,08 од., що свідчать 

про активність процесів аутоінтоксикації у формуванні ЕІ, встановлено у 2 (40,0 

%) пацієнтів з легким перебігом ГКІ та у 1 (7,15 %) хворого з середнім ступенем 
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важкості. У хворих з важким ступенем ГКІ вказаних ознак не спостерігали. При 

порівнянні показників ІА > 1,08 од. з урахуванням перебігу ГКІ доведено 

статистично значущу відмінність (р=0,004). Між ступенем важкості ГКІ та 

показниками ІА доведено зворотній слабкий кореляційний зв'язок (τ=-0,34, 

р=0,0008), що свідчить про зниження показників ІА та відповідно перевагу 

інфекційного компоненту у розвитку ЕІ зі збільшенням ступеня важкості ГКІ. 

 

 
Рис. 3.21 Порівняльна характеристика показників ІА у групах обстежених з 

урахуванням важкості перебігу ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

 

3.2.3 Характеристика індексів активності запального процесу у пацієнтів 

похилого та старечого віку з гострою кишковою інфекцією спричиненою 

умовно-патогенною флорою з урахуванням ступеня важкості 

 

У пацієнтів досліджуваної групи середній рівень ІЛГ становив 3,42±1,02 

од., що свідчить про переважно інфекційні механізми розвитку ЕІ (табл. 3.6). 

Середній рівень ІЛГ у пацієнтів з легким перебігом ГКІ відповідав референтним 

значенням норми і становив 4,71±0,93 од., натомість у хворих з середнім 

ступенем важкості – 3,74±1,06 од. та за важких форм – 3,02±0,75 од. зафіксовано 

зниження показника, що свідчить про ЕІ з переважно інфекційним компонентом, 

відмінність показників статистично значуща (р=0,02) (рис. 3.22). 
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Таблиця 3.6 

Порівняльна характеристика індексів активності запального процесу у пацієнтів 

похилого та старечого віку на фоні з урахуванням важкості перебігу ГКІ 

Гематологічні 

індекси 

Ступінь важкості ГКІ р 

легкий (n=5) середній (n=14) важкий (n=27) 

Лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс, од. (N 4,19-4,93 од.) 

M±SD 4,71±0,93 3,74±1,06 3,02±0,75 0,002* 

< 4,19 2 (40,0 %) 11 (78,57 %) 24 (88,89 %) 0,04* 

4,19-4,93 1 (20,0 %) 1 (7,14 %) 3 (11,11 %) 0,73 

> 4,93 2 (40,0 %) 2 (14,29 %) 0 (0,00 %) 0,01* 

Індекс співвідношення лейкоцитів та швидкості осідання еритроцитів, од. 

(N 1,11-2,63 од.) 

M±SD 3,84±1,26 4,44±2,65 4,72±3,25 0,96 

< 1,11 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 3 (11,11 %) 0,70 

1,11-2,63 0 (0,00 %) 5 (35,71 %) 3 (11,11 %) 0,008* 

> 2,63 5 (100,0 %) 8 (57,14 %) 21 (77,78 %) 0,14 

Загального індекс інтоксикації, од. (N 5,96-6,90 од.) 

M±SD 8,54±1,57 8,18±3,37 7,74±3,69 0,50 

< 5,96 0 (0,00 %) 6 (42,86 %) 9 (33,33 %) 0,22 

5,96-6,90 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 5 (18,52 %) 0,14 

> 6,90 5 (100,0 %) 8 (57,14 %) 13 (48,15 %) 0,10 

* Примітка. Встановлено вірогідність безпомилкового прогнозу при р<0,05. 

 

Збереження рівня ІЛГ в референтних межах норми спостерігали у 3 (11,11 

%) хворих з важкими формами ГКІ, 1 (7,14 %) пацієнта з середнім ступенем 

важкості та у 1 (20,00 %) обстеженого з легким перебігом, відмінність 

статистично незначуща (р=0,73). Ознаки аутоінтоксикації та переважно 

аутоімунний генез ЕІ встановлено у 2 (40,00 %) пацієнтів з легким перебігом ГКІ 

та у 2 (14,29 %) хворих з середнім ступенем важкості, у пацієнтів з важкими 

формами подібних ознак не зафіксовано, відмінність показників статистично 
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значуща (р=0,01). У 24 (88,89 %) обстежених з важким перебігом ГКІ та 11 (78,57 

%) пацієнтів з середнім ступенем важкості переважали інфекційні фактори у 

формуванні синдрому ЕІ. Подібні ознаки зафіксовано ще у 2 (40,00 %) 

обстежених з легким перебігом ГКІ. При порівнянні частоти зниження рівня ІЛГ 

< 4,19 од. у групах з урахуванням важкості перебігу ГКІ встановлено достовірну 

різницю (р=0,04). Доведено, що збільшення ступеня важкості ГКІ у пацієнтів 

досліджуваної групи достовірно пов’язано зі зниженням значень ІЛГ (τ=-0,43, 

р=0,00002). 

 

 
Рис. 3.22 Порівняльна характеристика показників ІЛГ у групах пацієнтів 

похилого та старечого віку з урахуванням важкості перебігу ГКІ 

(позначення див. рис. 3.13) 

 

Середній рівень ІЛШОЕ у пацієнтів обстежуваної групи становив 

4,54±2,89 од. і вказував на переважно аутоімунні механізми у розвитку ЕІ. У 

пацієнтів з легким перебігом ГКІ середній рівень ІЛШОЕ становив 3,84±1,26 од., 

з середнім ступенем важкості – 4,44±2,65 од., найвищі значення спостерігали у 

пацієнтів з важкими формами – 4,72±3,25 од., статистично значущої відмінності 

між показниками не зафіксовано (р=0,96) (рис. 3.23). Варто зазначити, що 

середні показники пацієнтів усіх груп свідчили про активність імунних факторів 

у формуванні ЕІ.  
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У 3 (11,11 %) пацієнтів з важким перебігом та у 1 (7,14 %) хворого з 

середнім ступенем важкості встановлено зниження показників ІЛШОЕ < 1,11 

од., у пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ подібні ознаки не зафіксовано, 

різниця між показниками статистично недостовірна (р=0,70). Збереження 

показників ІЛШОЕ у межах референтних значень спостерігали у 3 (11,11 %) 

обстежених з важким ступенем ГКІ та у 5 (35,71 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості, за легкого перебігу захворювання подібних випадків не зафіксовано, 

відмінність показників статистично значуща (р=0,008). Значення ІЛШОЕ > 2,63 

од., що свідчать про перевагу аутоімунних механізмів у розвитку ЕІ встановлено 

у всіх хворих з легким перебігом ГКІ – 5 (100,0 %),  8 (57,14 %) хворих з середнім 

ступенем важкості та 21 (77,78 %) особи з важкими формами, достовірної різниці 

між показниками не доведено (р=0,14). Не встановлено й достовірного зв’язку 

між показниками ІЛШОЕ та ступенем важкості ГКІ у пацієнтів похилого та 

старечого віку (τ=+0,01, р=0,91). 

 

 
Рис. 3.23 Порівняльна характеристика показників ІЛШОЕ у групах обстежених 

з урахуванням важкості перебігу ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 

 

Середній рівень ЗІІ був підвищеним у всіх групах, що свідчило про 

переважно аутоімунний генез ЕІ. У пацієнтів з легкими формами ГКІ ЗІІ 

становив 8,54±1,57 од., у групі хворих з середнім ступенем важкості – 8,18±3,37 
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од. та 7,74±3,69 од. за наявності важким форм, достовірної відмінності 

показників не доведено (р=0,50) (рис. 3.24).  

Переважання аутоімунних механізмів у формуванні ЕІ спостерігали у всіх 

хворих з легкими формами захворювання – 5 (100,0 %), 8 (57,14%) пацієнтів з 

середнім ступенем важкості та 13 (48,15 %) обстежених з важким перебігом, 

відмінність недостовірна (р=0,10). Зниження показників ЗІІ < 5,96 од. 

спостерігали у 6 (42,86 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та 9 (33,33 

%) хворих з важкими формами, у пацієнтів з легким перебігом захворювання 

подібних ознак не встановлено, відмінність статистично незначуща (р=0,22). 

Значення ЗІІ, що відповідали референтним межам норми зафіксовано у 5 (18,52 

%) хворих з важким перебігом ГКІ, у хворих з легким перебігом та середнім 

ступенем важкості подібні показники не встановлено, відмінність недостовірна 

(р=0,14). Аналізуючи значення ЗІІ у обстежених хворих з урахуванням ступеня 

важкості ГКІ достовірного кореляційного зв’язку не доведено (τ=-0,13, р=0,21). 

 

 
Рис. 3.24 Порівняльна характеристика показників ЗІІ у групах обстежених з 

урахуванням важкості перебігу ГКІ (позначення див. рис. 3.13) 
 

Висновок до розділу 3. Таким чином, у пацієнтів похилого та старечого 

віку з ГКІ зумовленою УПМ встановлено закономірні відмінності 

гематологічних індексів з урахуванням етіологічного чинника ГКІ («Патент 
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України № 143778», додаток Б). У пацієнтів з ГКІ спричиненою представниками 

родини Pseudomonadaceae у формуванні ЕІ первинну роль відігравали 

інфекційні чинники, натомість у пацієнтів з ГКІ зумовленою St. aureus 

спостерігали достовірно вищу активність лімфоцитарно-макрофагальних 

реакцій, клітинних факторів захисту у розвитку ЕІ. 

У хворих похилого та старечого віку з легким перебігом ГКІ встановлено 

достовірно вищу частоту показників, пов’язаних з переважним впливом імунних 

факторів розвитку ЕІ, натомість, у пацієнтів з важкими формами захворювання 

спостерігали перевагу інфекційного компоненту у формуванні ЕІ.  
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РОЗДІЛ 4 

ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕБІГУ ГОСТРОЇ КИШКОВОЇ ІНФЕКЦІЇ 

ЗУМОВЛЕНОЇ УМОВНО-ПАТОГЕННИМИ МІКРООРГАНІЗМАМИ У 

ПАЦІЄНТІВ ПОХИЛОГО ВІКУ З  УРАХУВАННЯМ НАЯВНИХ 

КОМОРБІДНИХ СТАНІВ 

 

4.1 Частота та структура основних коморбідних станів пацієнтів похилого 

та старечого віку з гострою кишковою інфекцією спричиненою умовно-

патогенними мікроорганізмами 

 

4.1.1 Характеристика коморбідних станів пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням провідного етіологічного фактору гострої кишкової інфекції 

 

Обтяжений коморбідний фон спостерігали у переважної більшості 42 

(91,30 %) пацієнтів групи, у 4 (8,70 %) – супутні захворювання не зафіксовано. 

Структура основних супутніх захворювань встановлених відповідно до системи 

оцінювання індексу коморбідності Charlson у пацієнтів похилого та старечого 

віку з урахування провідного етіологічного чинника ГКІ наведена у таблиці 4.1. 

Інфаркт міокарда в анамнезі встановлено у 4 (8,70 %) пацієнтів групи: у 3 

(50,00 %) осіб 2 групи та у 1 (3,85 %) обстеженого 1 групи. У 3 групі даного 

коморбідного фактору не спостерігали. При порівнянні частотних показників 

достовірно вищу частоту інфаркту міокарда спостерігали у пацієнтів похилого 

віку з ГКІ обумовленою представниками родини Pseudomonadaceae (р=0,0007). 

Серцеву недостатність діагностовано у 30 (65,22 %) обстежених, у переважної 

більшості пацієнта 1 групи – 21 (80,77 %), 3 (50,00 %) осіб 2 групи та 6 (42,86 %) 

хворих 3 групи, відмінність статистично значуща (р=0,04). У 11 (23,91 %) хворих 

встановлено ознаки ураження периферичних судин, які спостерігали переважно 

у хворих 1 групи – 10 (38,46 %) та 1 (7,14 %) обстеженого 3 групи. У 2 групі 

подібні прояви не встановлено. Доведено достовірну відмінність у поширеності 

судинних захворювань з урахуванням етіологічного чинника ГКІ (р=0,03). 
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Таблиця 4.1 

Характеристика коморбідних станів хворих з ГКІ зумовленою представниками 

родин Enterobacteriacea (група 1), Pseudomonadaceae (група 2), 

Staphylococcaceae (група 3) 

Супутня патологія 1 група 
(n=26) 

2 група 
(n=6) 

3 група 
(n=14) 

р 

Інфаркт міокарда 1 (3,85 %) 3 (50,0 %) 0 (0,00 %) 0,0007* 
Серцева недостатність 21 (80,77 %) 3 (50,0 %) 6 (42,86 %) 0,04* 
Ураження периферичних 
судин  

10 (38,46 %) 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 0,03* 

Транзиторне порушення 
мозкового кровообігу  

4 (15,38 %) 4 (66,67 %) 0 (0,00 %) 0,002* 

ГПМК з мінімальними 
явищами 

2 (7,69 %) 0 (0,00 %) 7 (50,0 %) 0,003* 

Деменція 2 (7,69 %) 1 (16,67 %) 5 (35,71 %) 0,09 
Бронхіальна астма 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 4 (28,57 %) 0,04* 
Хронічні неспецифічні 
захворювання легень 

5 (19,23 %) 1 (16,67 %) 7 (50,0 %) 0,10 

Виразкова хвороба 
шлунку і/чи 
дванадцятипалої кишки 

2 (7,69 %) 1 (16,67 %) 5 (35,71 %) 0,09 

Цироз печінки без 
портальної гіпертензії  

3 (11,54 %) 0 (0,00 %) 5 (35,71 %) 0,08 

ЦД без ураження кінцівок 10 (38,46 %) 1 (16,67 %) 1 (7,14 %) 0,09 
ГПМК з геміплегією  0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 0,32 
ХНН з рівнем креатиніну 
≥ 3 мг% 

2 (7,69 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0,46 

ЦД з ураженням кінцівок 1 (3,85 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0,68 
Злоякісні пухлини без 
метастазів 

1 (3,85 %) 1 (16,67 %) 0 (0,00 %) 0,25 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  

Транзиторні порушення мозкового кровообігу зафіксовано у 8 (17,39 %) 

пацієнтів групи: у 4 (66,67 %) представників 2 групи та 4 (15,38 %) – 1 групи, у 3 групі 

досліджувані стани не спостерігали, відмінність показників статистично значуща 

(р=0,002). У 9 (19,57 %) пацієнтів групи спостерігали в анамнезі ГПМК з 

мінімальними явищами, які зафіксовано у 7 (50,0 %) осіб 3 групи та 2 (7,69 %) 

пацієнтів 1 групи. Доведено достовірно вищу частоту даного стану у групі хворих 

похилого віку з ГКІ спричиненою представниками роду Staphylococcaceae (р=0,003). 
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Ознаки деменції діагностовано у 8 (17,39 %) обстежених: у 5 (35,71 %) хворих 3 

групи, 1 (16,67 %) хворого 2 групи та 2 (7,69 %) пацієнтів 1 групи, відмінність 

статистично незначуща (р=0,09). Бронхіальна астма зафіксована у 5 (10,87 %) 

обстежених: у 4 (28,57 %) осіб 3 групи та 1 (3,85 %) хворого 1 групи. При порівнянні 

показників достовірно вищу частоту бронхіальної астми спостерігали у пацієнтів 

похилого віку з ГКІ зумовленою представниками роду Staphylococcaceae (р=0,04). 

Хронічні неспецифічні захворювання респіраторного тракту спостерігали у 13 (28,26 

%) пацієнтів: у 7 (50,0 %) осіб 3 групи, 1 (16,67 %) обстеженого 2 групи та 5 (19,23 

%) хворих 1 групи, відмінність показників недостовірна (р=0,10). Виразкову хворобу 

шлунку і/чи дванадцятипалої кишки діагностовано у 8 (17,39 %) обстежених: 5 (35,71 

%) хворих 3 групи, 2 (7,69 %) пацієнтів 1 групи та у 1 (16,67 %) особи 2 групи, 

відмінність між показниками статистично незначуща (р=0,09). У 8 (17,39 %) хворих 

встановлено цироз печінки без ознак портальної гіпертензії, який спостерігали у 5 

(35,71 %) осіб 3 групи та 3 (11,54 %) представників 1 групи, достовірної відмінності 

між показниками не зафіксовано (р=0,08). ЦД без ураження кінцівок спостерігали у 

12 (26,09 %) осіб групи: 10 (38,46 %) пацієнтів 1 групи та по 1 представнику 2 та 3 

груп – 1 (16,67 %) та 1 (7,14 %) відповідно, достовірної відмінності показників не 

доведено (р=0,09). У 1 (7,14 %) обстеженого 3 групи зафіксовано в анамнезі ГПМК з 

геміплегією чи параплегією, в 1 та 2 групах даний фактор не встановлено, відмінність 

статистично незначуща (р=0,32). ХНН з рівнем креатиніну більше 3 мг% 

діагностовано у 2 (7,69 %) хворих 1 групи, в інших групах подібних ознак не 

спостерігали, достовірної відмінності між показниками не встановлено (р=0,46). У 1 

(3,85 %) представника 1 групи встановлено наявність ЦД з ураженням кінцівок, у 2 

та 3 групах даний фактор не зафіксовано, відмінність статистично незначуща 

(р=0,68). Наявність злоякісних пухлин без метастазів зафіксовано у 2 (4,35 %) 

обстежених: 1 (3,85 %) особи 1 групи та 1 (16,67 %) хворого 2 групи, достовірної 

відмінності між показниками не встановлено (р=0,25). 

Середній рівень індексу коморбідності Charlson у пацієнтів досліджуваної 

групи становив 5,24±1,42 балів: у 1 групі хворих – 5,15±1,64 балів, 5,17±0,75 балів – 

у хворих 2 групи та 5,43±1,22 балів у обстежених 3 групи, відмінність між 
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показниками статистично незначуща (р=0,52) (рис. 4.1). Мінімальні значення індексу 

зафіксовано у 4 (8,70 %) хворих групи: у 3 (11,54 %) представників 1 групи та 1 (7,14 

%) особи 3 групи, достовірної відмінності між показниками не встановлено (р=0,65) 

(табл. 4.2). Середні значення індексу спостерігали у 21 (45,65 %) пацієнта групи: у 

більшості представників 1 та 2 груп – 13 (50,00 %) та 4 (66,67 %) відповідно та 4 

(28,57 %) пацієнтів 3 групи, відмінність показників статистично незначуща (р=0,24). 

Максимальні значення встановлено у 21 (45,65 %) хворого: 9 (64,29 %) пацієнтів 3 

групи, 10 (38,46 %) осіб 1 групи та 2 (33,33 %) обстежених 2 групи, достовірної 

відмінності між показниками не зафіксовано (р=0,25). 

Таблиця 4.2 

Характеристика індексу коморбідності у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. табл. 4.1) 

Значення індексу 
Charlson 

1 група 
(n=26) 

2 група 
(n=6) 

3 група 
(n=14) 

р 

M±SD 5,15±1,64 5,17±0,75 5,43±1,22 0,52 
Мінімальні (0-2 балів)  3 (11,54 %) 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 0,65 
Середні (3-5 балів) 13 (50,0 %) 4 (66,67 %) 4 (28,57 %) 0,24 
Максимальні (≥ 6 балів)  10 (38,46 %) 2 (33,33 %) 9 (64,29 %) 0,25 

 

 
Рис. 4.1 Діаграма середніх значень індексу Charlson у пацієнтів похилого віку з 

ГКІ з зумовленою представниками родин Enterobacteriacea (група 1), 

Pseudomonadaceae (група 2), Staphylococcaceae (група 3) 
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4.1.2 Характеристика коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням важкості перебігу захворювання гострої кишкової інфекції 

 

Наступним етапом оцінювали частоту та структуру досліджуваних 

коморбідних станів у обстежених хворих з урахування ступеня важкості ГКІ. 

Інфаркт міокарда в анамнезі спостерігали у 4 (8,70 %) осіб групи: у 3 (11,11 

%) хворих з важким перебігом захворювання та у 1 (7,14 %) пацієнта з середнім 

ступенем важкості, відмінність статистично незначуща (р=0,70) (табл. 4.3). Між 

наявністю інфаркту міокарда та ступенем важкості захворювання достовірний 

кореляційний зв’язок відсутній (τ=+0,11, р=0,27). У 30 (65,22 %) обстежених 

зафіксовано ознаки серцевої недостатності, які спостерігали у 20 (74,07 %) 

пацієнтів з важким перебігом захворювання, 9 (64,29 %) хворих з середнім 

ступенем важкості та 1 (20,0 %) обстеженого з легкою формою, достовірної 

відмінності між показниками не зафіксовано (р=0,07). Однак, встановлено 

достовірне збільшенням ступеня важкості інфекційного процесу у пацієнтів 

похилого віку зі зростанням частоти серцевої недостатності, що підтверджено 

наявністю прямого слабкого кореляційного зв'язку (τ=+0,27, р=0,009).  
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Таблиця 4.3 

Характеристика коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням важкості перебігу захворювання 

Супутня патологія Перебіг захворювання р 

легкий 

(n=5) 

середній 

(n=14) 

важкий 

(n=27) 

Інфаркт міокарда 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 3 (11,11 %) 0,70 

Серцева недостатність 1 (20,0 %) 9 (64,29 %) 20 (74,07 %) 0,07 

Ураження периферичних 

судин  

0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 10 (37,04 %) 0,046* 

Транзиторне порушення 

мозкового кровообігу  

0 (0,00 %) 5 (35,71 %) 3 (11,11 %) 0,08 

ГПМК з мінімальними 

явищами 

0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 8 (29,63 %) 0,12 

Деменція 0 (0,00 %) 5 (35,71 %) 3 (11,11 %) 0,08 

Бронхіальна астма 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 4 (14,81 %) 0,54 

Хронічні неспецифічні 

захворювання легень 

0 (0,00 %) 2 (14,29 %) 11 (40,74 %) 0,07 

Виразкова хвороба шлунку 

і/чи дванадцятипалої кишки 

0 (0,00 %) 5 (35,71 %) 3 (11,11 %) 0,08 

Цироз печінки без 

портальної гіпертензії  

0 (0,00 %) 5 (35,71 %) 3 (11,11 %) 0,08 

ЦД без ураження кінцівок 0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 11 (40,74 %) 0,03* 

ГПМК з геміплегією  0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (3,70 %) 0,70 

ХНН з рівнем креатиніну 

більше 3 мг% 

0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 2 (7,41 %) 0,49 

ЦД з ураженням кінцівок 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (3,70 %) 0,70 

Злоякісні пухлини без 

метастазів 

0 (0,00 %) 1 (7,14 %) 1 (3,70 %) 0,78 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  
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Ознаки ураження периферичних судин спостерігали у 11 (23,91 %) хворих 

групи: у 10 (37,04 %) хворих з важким перебігом ГКІ та 1 (7,14 %) обстеженого 

з середнім ступенем важкості. При порівнянні встановлено достовірно вищу 

частоту судинних захворювань у групі хворих з важким перебігом інфекційного 

процесу (р=0,046). Встановлено достовірне зростання стадії інфекційного 

процесу зі збільшенням частоти випадків ураження периферичних судин, що 

підтверджено наявністю прямого кореляційного зв’язку середньої сили між 

показниками (τ=+0,35, р=0,0005). У 8 (17,39 %) хворих групи спостерігали 

транзиторні порушення мозкового кровообігу, які зафіксовано у 3 (11,11 %) осіб 

з важким перебігом захворювання та у 5 (35,71 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості, достовірної відмінності між показниками не спостерігали (р=0,08). 

Між наявністю транзиторного порушення мозкового кровообігу та ступенем ГКІ 

у пацієнтів похилого віку достовірного зв’язку не встановлено (τ=-0,13, р=0,22). 

ГПМК з мінімальними явищами спостерігали в анамнезі у 9 (19,57 %) пацієнтів 

групи: у 8 (29,63 %) осіб з важким перебігом інфекційного процесу та у 1 (7,14 

%) хворого з середнім ступенем важкості, відмінність між показниками 

статистично незначуща (р=0,12). Однак, встановлено достовірне зростання 

ступеня ГКІ у пацієнтів похилого віку зі збільшенням частоти випадків ГПМК з 

мінімальними явищами, що підтверджено наявністю прямого кореляційного 

зв’язку середньої сили між показниками (τ=+0,30, р=0,004). У 8 (17,39 %) 

пацієнтів зафіксовано ознаки деменції: у 5 (35,71 %) хворих з середнім ступенем 

важкості захворювання та у 3 (11,11 %) осіб з важким перебігом, достовірної 

відмінності не встановлено (р=0,08). Між показниками важкості ГКІ та 

наявністю деменції достовірний кореляційний зв’язок відсутній (τ=-0,13, 

р=0,22). У 5 (10,87 %) пацієнтів групи діагностовано бронхіальну астму, яку 

спостерігали у 4 (14,81 %) осіб з важким перебігом захворювання та у 1 (7,14 %) 

хворого з середнім ступенем важкості, достовірної відмінності показників не 

зафіксовано (р=0,54). Між наявністю бронхіальної астми та ступенем ГКІ у 

пацієнтів похилого віку достовірного зв’язку не встановлено (τ=0,16, р=0,13). 

Хронічні неспецифічні захворювання легень встановлено у 13 (28,26 %) 
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пацієнтів групи: у 11 (40,74 %) пацієнтів з важкими формами ГКІ та у 2 (14,29 

%) осіб з середнім ступенем важкості, відмінність між показниками статистично 

незначуща (р=0,07). Однак, зростання стадії інфекційного процесу асоційоване 

зі збільшенням частоти випадків хронічних неспецифічних захворювань легень, 

що підтверджено наявністю прямого кореляційного зв’язку середньої сили 

(τ=+0,33, р=0,001). Виразкову хворобу шлунку і/чи дванадцятипалої кишки 

зафіксовано у 8 (17,39 %) обстежених: у 5 (35,71 %) пацієнтів з середнім 

ступенем важкості та у 3 (11,11 %) обстежених з важкими формами, достовірної 

відмінності не встановлено (р=0,08). Достовірно кореляційного зв’язку між 

ступенем ГКІ та наявністю виразкової хвороби шлунку і/чи дванадцятипалої 

кишки не зафіксовано (τ=-0,13, р=0,22). Цироз печінки без ознак портальної 

гіпертензії встановлено у 8 (17,39 %) обстежених: у 5 (35,71 %) осіб з середнім 

ступенем важкості ГКІ та у 3 (11,54 %) хворих з важкими формами інфекційного 

процесу, статистично значущої відмінності між показниками не зафіксовано 

(р=0,08). Достовірного кореляційного зв’язку між наявністю цирозу печінки без 

портальної гіпертензії та перебігом ГКІ спричиненої УПМ не спостерігали (τ=-

0,13, р=0,22). ЦД без ураження кінцівок спостерігали у 12 (26,09 %) осіб групи:  

у 1 (7,14 %) обстеженого з середнім ступенем важкості та 11 (40,74 %) пацієнтів 

з важким перебігом. З достовірно вищою частотою зазначений фактор 

спостерігали у пацієнтів з важким перебігом інфекційного процесу (р=0,03). З 

високим ступенем достовірності зафіксовано прямий кореляційний зв'язок 

середньої сили між наявністю ЦД без ураження кінцівок та ступенем важкості 

ГКІ спричиненої УПМ (τ=+0,39, р=0,0002). У 1 (7,14 %) пацієнта з важким 

перебігом ГКІ зафіксовано в анамнезі ГПМК з геміплегією чи параплегією, в 

інших групах даний фактор не встановлено, відмінність статистично незначуща 

(р=0,70). Між показниками важкості ГКІ спричиненої УПМ та наявністю ГПМК 

з геміплегією достовірного кореляційного зв’язку не зафіксовано (τ=+0,12, 

р=0,25). ХНН з рівнем креатиніну більше 3 мг% діагностовано у 2 (7,69 %) 

хворих з важкими формами інфекційного процесу, достовірної відмінності у 

групах не встановлено (р=0,49). Між ступенем ГКІ та наявністю ХНН з рівнем 
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креатиніну більше 3 мг%  достовірного кореляційного зв’язку не спостерігали 

(τ=+0,17, р=0,10). У 1 (3,70 %) пацієнта з важким перебігом ГКІ спостерігали 

ознаки ЦД з ураженням кінцівок, у інших групах даний фактор не зафіксовано, 

статистично значущої відмінності не доведено (р=0,70). Достовірний 

кореляційний зв’язок між наявністю ЦД з ураженням кінцівок та перебігом ГКІ 

спричиненої УПМ відсутній (τ=+0,12, р=0,25). Злоякісні пухлини без метастазів 

спостерігали у 2 (4,35 %) пацієнтів: у 1 (3,70 %) обстеженого з важким перебігом 

захворювання та у 1 (7,14 %) хворого з середнім ступенем важкості, відмінність 

між показниками недостовірна (р=0,78). Між ступенем важкості інфекційного 

процесу та наявністю злоякісних пухлини без метастазів достовірний 

кореляційний зв’язок відсутній (τ=-0,01, р=0,90). 

Аналізуючи значення індексу коморбідності Charlson у більшості пацієнтів 

спостерігали середні – 21 (45,65 %) та максимальні – 21 (45,65 %) показники 

(табл. 4.4). Мінімальні значення індексу встановлено у 4 (8,70 %) обстежених. 

Середній показник індексу по групі становив 5,24±1,42 балів. Мінімальні 

значення індексу спостерігали у  4 (80,00 %) пацієнтів з легким перебігом 

інфекційного процесу, відмінність між показниками статистично значуща 

(р≥0,00001). Середні значення індексу коморбідності встановлено у 10 (71,43 %) 

хворих з середнім ступенем важкості захворювання, 10 (37,04 %) осіб з важким 

перебігом та у 1 (20,00 %) хворого з легкою формою ГКІ, відмінність між 

показниками з урахуванням важкості перебігу інфекційного процесу 

статистично значуща (р=0,05). У більшості пацієнтів з важким перебігом – 17 

(62,96 %) та 4 (28,57 %) обстежених з середнім ступенем важкості спостерігали 

максимальні значення індексу, відмінність статистично значуща (р=0,01). 

Найнижчі середні значення спостерігали у пацієнтів з легкими формами – 

2,4±0,89 балів, 5,21±0,97 балів – у пацієнтів з середнім ступенем важкості та 

5,78±1,01 балів – у хворих з важким перебігом. При порівнянні середніх значень 

індексу коморбідності Charlson з урахуванням важкості перебігу ГКІ 

встановлено статистично значущу відмінність (р=0,0003) (рис. 4.2). 
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Таблиця 4.4 

Характеристика індексу коморбідності у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням важкості перебігу захворювання 

Значення індексу 

Charlson 

Перебіг захворювання Р 

легкий 

(n=5) 

середній 

(n=14) 

важкий 

(n=27) 

M±SD 2,4±0,89 5,21±0,97 5,78±1,01 0,0003* 

Мінімальні (0-2 балів)  4 (80,00 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) <0,00001* 

Середні (3-5 балів) 1 (20,00 %) 10 (71,43 %) 10 (37,04 %) 0,056 

Максимальні (≥ 6 балів) 0 (0,00 %) 4 (28,57 %) 17 (62,96 %) 0,01* 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 

 

 
Рис. 4.2 Діаграма середніх значень індексу Charlson у пацієнтів похилого та 

старечого віку з урахуванням ступеня важкості ГКІ 
 

Крім того, між значеннями індексу коморбідності Charlson та ступенем 

важкості ГКІ зумовленої УПМ встановлено прямий кореляційний зв'язок 

середньої сили, що свідчить про достовірне зростання ступеня важкості 

інфекційного процесу зі збільшенням значень індексу (τ=+0,48, р=0,000003). 
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4.2. Прогнозування провідного етіологічного чинника та перебігу гострої 

кишкової інфекції спричиненої умовно-патогенними мікроорганізмами у 

пацієнтів похилого та старечого віку  
 

4.2.1 Прогнозування провідного етіологічного чинника гострої кишкової 

інфекції спричиненої умовно-патогенними мікроорганізмами у пацієнтів 

похилого та старечого віку на основі коморбідних станів  
 

Аналізуючи прогностичну цінність досліджуваних коморбідних станів 

встановлено, що наявність інфаркту міокарда в анамнезі у пацієнтів похилого та 

старечого віку асоційована з достовірно вищими шансами формування ГКІ 

зумовленої представниками родини Pseudomonadaceae (OR=39,0, CI (2,83-

536,73), p=0,002) (табл. 4.5).  

 

Таблиця 4.5 

Прогнозування провідного етіологічного фактору на основі встановлених 

коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи (позначення див. табл. 4.1) 

Супутня патологія 1 група 2 група 3 група 

Інфаркт міокарда p=0,18 p=0,002* 

OR=39,0 

CI 2,83-536,73 

p=0,08 

Серцева недостатність p=0,01* 

OR=5,13 

CI 1,33-19,83 

p=0,41 p=0,04* 

OR=0,25 

CI 0,06-0,98 

Ураження периферичних 

судин  

p=0,005* 

OR=11,88 

CI 1,29-109,52 

p=0,06 p=0,06 

Транзиторне порушення 

мозкового кровообігу  

p=0,68 p=0,003* 

OR=18,0 

CI 2,33-138,88 

p=0,01 

 



110 

Продовження таблиці 4.5 

Супутня патологія 1 група 2 група 3 група 

ГПМК з мінімальними 

явищами 

p=0,02* 

OR=0,15 

CI 0,03-0,90 

p=0,09 p=0,0009* 

OR=15,0 

CI 2,42-92,95 

Деменція p=0,046 

OR=0,19 

CI 0,03-1,15 

p=0,96 p=0,04* 

OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

Бронхіальна астма p=0,08 p=0,22 p=0,01* 

OR=12,40 

CI 1,16-132,58 

Хронічні неспецифічні 

захворювання легень 

p=0,12 p=0,48 p=0,03* 

OR=4,33 

CI 1,06-17,78 

Виразкова хвороба шлунку 

і/чи дванадцятипалої кишки 

p=0,046 

OR=0,19 

CI 0,03-1,15 

p=0,96 p=0,04* 

OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

Цироз печінки без 

портальної гіпертензії  

p=0,23 p=0,12 p=0,04* 

OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

ЦД без ураження кінцівок p=0,02* 

OR=5,63 

CI 1,02-31,03 

p=0,56 p=0,04 

OR=0,15 

CI 0,02-1,35 

ГПМК з геміплегією  p=0,19 p=0,59 p=0,12 

ХНН з рівнем креатиніну 

більше 3 мг% 

p=0,13 p=0,45 p=0,22 

ЦД з ураженням кінцівок p=0,28 p=0,59 p=0,39 

Злоякісні пухлини без 

метастазів 

p=0,85 p=0,19 p=0,22 
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Вищий ризик ГКІ спричиненою представниками родини 

Pseudomonadaceae зафіксовано також за наявності транзиторних порушень 

мозкового кровообігу (OR=18,0, CI (2,33-138,88), p=0,003). Наявність серцевої 

недостатності у обстежених достовірно підвищує ризик розвитку ГКІ 

обумовленої представниками родини Enterobacteriaceae (OR=5,13, CI (1,33-

19,83), p=0,01) та знижує шанси St. aureus-асоційованої ГКІ (OR=0,25, CI (0,06-

0,98), p=0,04). Достовірно вищі шанси ГКІ обумовленої представниками родини 

Enterobacteriaceae доведено у обстежених хворих за наявності ураження 

периферичних судин (OR=11,88, CI (1,29-109,52), р=0,005) та ЦД без ураження 

кінцівок (OR=5,63, CI (1,02-31,03), p=0,02). Фактором, який достовірно знижує 

ризик розвитку ГКІ обумовленої представниками родини Enterobacteriaceae є 

зафіксоване в анамнезі ГПМК з мінімальними явищами (OR=0,15, CI (0,03-0,90), 

p=0,02). Факторами, пов’язаними з вищими шансами формування ГКІ 

обумовленої представниками родини Staphylococcaceae є: зафіксоване в анамнезі 

ГПМК з мінімальними явищами (OR=15,0, CI (2,42-92,95), p=0,0009), наявність 

деменції (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), бронхіальної астми (OR=12,40, CI 

(1,16-132,58), p=0,01), хронічних неспецифічних захворювань легень (OR=4,33, 

CI (1,06-17,78), p=0,03), виразкової хвороби шлунку і/чи дванадцятипалої кишки 

(OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04) та цирозу печінки без портальної гіпертензії 

(OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04). 

Достовірного зв’язку між значеннями індексу коморбідності Charlson та 

провідним етіологічним фактором ГКІ у обстежених не встановлено (табл. 4.6). 
 

Таблиця 4.6 

Прогнозування провідного етіологічного фактору на основі індексу 

коморбідності у пацієнтів досліджуваної групи (позначення див. табл. 4.1) 

Значення індексу коморбідності 1 група 2 група 3 група 

Мінімальні (0-2 балів) p=0,42 p=0,28 p=0,80 

Середні (3-5 балів) p=0,50 p=0,27 p=0,12 

Максимальні (≥ 6 балів) p=0,26 p=0,51 p=0,09 
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4.2.2 Прогнозування ступеня важкості гострої кишкової інфекції 

спричиненої умовно-патогенними мікроорганізмами у пацієнтів похилого 

та старечого віку на основі коморбідних станів  
 

Прогнозовано вищі шанси середнього ступеня важкості ГКІ обумовленої 

УПМ спостерігали у пацієнтів похилого та старечого віку за наявності 

транзиторного порушення мозкового кровообігу (OR=5,37, CI (1,02-28,26), 

p=0,04), деменції (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), виразкової хвороби шлунку 

і/чи дванадцятипалої кишки (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04) та цирозу печінки 

без портальної гіпертензії (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04) (табл. 4.7). 

Наявність ураження периферичних судин (OR=10,59, CI (1,15-97,59), p=0,007), 

хронічних неспецифічних захворювань легень (OR=5,84, CI (1,07-32,02), p=0,02), 

ЦД без ураження кінцівок (OR=12,38, CI (1,35-113,49), p=0,004) достовірно 

підвищує шанси розвитку важких форм ГКІ спричинених УПМ. 
 

Таблиця 4.7 

Прогнозування важкості перебігу на основі встановлених коморбідних станів у 

пацієнтів досліджуваної групи 

Супутня патологія Ступінь важкості ГКІ 
легкий Середній важкий 

Інфаркт міокарда p=0,33 p=0,80 p=0,48 
Серцева недостатність p=0,03 

OR=0,10 
CI 0,01-1,09 

p=0,93 p=0,13 

Ураження периферичних 
судин  

p=0,09 p=0,06 
OR=0,17 

CI 0,02-1,57 

p=0,007* 
OR=10,59 

CI 1,15-97,59 
Транзиторне порушення 
мозкового кровообігу  

p=0,15 p=0,04* 
OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

p=0,18 
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Продовження таблиці 4.7 

Супутня патологія Ступінь важкості ГКІ 
Легкий Середній важкий 

ГПМК з мінімальними явищами p=0,13 p=0,13 p=0,03 
OR=7,58 

CI 0,81-71,05 
Деменція p=0,15 p=0,04* 

OR=5,37 
CI 1,02-28,26 

p=0,18 

Бронхіальна астма p=0,27 p=0,58 p=0,29 
Хронічні неспецифічні 
захворювання легень 

p=0,06 p=0,15 p=0,02* 
OR=5,84 

CI 1,07-32,02 
Виразкова хвороба шлунку і/чи 
дванадцятипалої кишки 

p=0,15 p=0,04* 
OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

p=0,18 

Цироз печінки без портальної 
гіпертензії  

p=0,15 p=0,04* 
OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

p=0,18 

ЦД без ураження кінцівок p=0,07 p=0,04 
OR=0,15 

CI 0,02-1,35 

p=0,004* 
OR=12,38 

CI 1,35-113,49 
ГПМК з геміплегією  p=0,63 p=0,39 p=0,30 
ХНН з рівнем креатиніну ≥ 3 мг% p=0,49 p=0,22 p=0,14 
ЦД з ураженням кінцівок p=0,63 p=0,39 p=0,30 
Злоякісні пухлини без метастазів p=0,49 p=0,55 p=0,80 

 

Аналізуючи прогностичну цінність індексу коморбідності Charlson у 

визначенні важкості перебігу ГКІ, у пацієнтів похилого та старечого віку з 

середніми значеннями індексу встановлено достовірно вищий ризик розвитку 

ГКІ середнього ступеня важкості (OR=4,77, CI (1,17-19,52), p=0,02) (табл. 4.8). 

Наявність максимальних значень індексу коморбідності достовірно підвищує 

ризик розвитку важкого перебігу ГКІ обумовленої УПМ у пацієнтів похилого 

віку (OR=6,38, CI (1,59-25,59), p=0,004). 
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Таблиця 4.8 

Прогнозування важкості перебігу на основі індексу коморбідності у пацієнтів 

досліджуваної групи 

Індекс коморбідності 
Charlson 

Ступінь важкості 
легкий Середній важкий 

Мінімальні (0-2 балів) p=0,000003 p=0,08 p=0,006 
Середні (3-5 балів) p=0,21 p=0,02* 

OR=4,77 
CI (1,17-19,52) 

p=0,16 

Максимальні (≥ 6 балів) p=0,01 p=0,12 p=0,004* 
OR=6,38 

CI (1,59-25,59) 
 

Висновок до розділу 4. Таким чином, на основі проведено аналізу 

доведено високу прогностичну цінність оцінки коморбідних станів у пацієнтів 

похилого та старечого віку щодо визначення провідного етіологічного чинника 

та ступеня важкості ГКІ зумовленої УПМ. 
 

За матеріалами розділу опубліковано: 

1. Мороз, Л.В., Шостацька, М.О. (2022). Супутні фактори коморбідних 

станів у хворих за провідною етіологічною ознакою гострої кишкової інфекції. 

Український медичний часопис. 3 (149), 77-80. https://doi.org/10.32471/umj.1680-

3051.149.230228   

https://doi.org/10.32471/umj.1680-3051.149.230228
https://doi.org/10.32471/umj.1680-3051.149.230228
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РОЗДІЛ 5 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГОСТРОЇ КИШКОВОЇ ІНФЕКЦІЇ, 

ЗУМОВЛЕНОЇ УМОВНО-ПАТОГЕННИМИ МІКРООРГАНІЗМАМИ У 

ПАЦІЄНТІВ ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ ПРИ COVID-19 

 

5.1 Частота та структура основних коморбідних станів у пацієнтів похилого 

і старечого віку з COVID-19 та гострою кишковою інфекцією спричиненою 

умовно-патогенними мікроорганізмами з урахуванням провідного 

етіологічного фактору останньої 

 

Супутні захворювання встановлено у всіх обстежених – 38 (100,0 %). 

Аналізуючи структуру основних коморбідних станів, інфаркт міокарда в 

анамнезі спостерігали у 9 (12,68 %) пацієнтів групи, більшості пацієнтів 2 групи 

– 7 (70,00 %) та 2 (8,70 %) пацієнтів 3 групи (табл. 5.1). У пацієнтів 1 групи 

інфаркт міокарда в анамнезі не зафіксовано. Відмінність у частоті 

досліджуваного фактору у сформованих групах статистично значуща 

(р=0,00001). Серцеву недостатність зафіксовано у 58 (81,69 %) пацієнтів групи: 

всіх пацієнтів 1 та 2 груп (38 (100,0 %) та 10 (100,0 %) відповідно) та 10 (43,48 

%) хворих 3 групи, відмінність між показниками статистично значуща 

(р=0,00001). У 37 (97,37 %) пацієнтів 1 групи, 10 (100,0 %) осіб 2 групи та 18 

(78,26 %) хворих 3 групи встановлено захворювання периферичних судин, 

відмінність достовірна (р=0,02). У 12 (16,90 %) обстежених групи в анамнезі 

встановлено транзиторні порушення мозкового кровообігу, які зафіксовано у 8 

(80,0 %) пацієнтів 2 групи та 4 (17,39 %) осіб 3 групи, доведено статистично 

значущу відмінність показників (р=0,00001). ГПМК з мінімальними явищами 

встановлено у 7 (9,86 %) осіб групи: у 6 (26,09 %) пацієнтів 3 групи та 1 (10,00 

%) хворого 2 групи, у пацієнтів 1 групи подібного стану не зафіксовано, 

відмінність між показниками достовірна (р=0,005).  У 7 (9,86 %) хворих групи 

зафіксовано ознаки деменції: у 3 (30,00 %) осіб 2 групи та у 4 (17,39 %) пацієнтів 

3 групи, між показниками статистично значуща (р=0,007). 
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Таблиця 5.1 

Характеристика коморбідних станів пацієнтів досліджуваної групи з ГКІ 

зумовленою представниками родин Enterobacteriacea (група 1), 

Pseudomonadaceae (група 2), Staphylococcaceae (група 3) 

Супутня патологія 1 група 

(n=38) 

2 група 

(n=10) 

3 група 

(n=23) 

p 

Інфаркт міокарда 0 (0,00 %) 7 (70,00 %) 2 (8,70 %) 0,00001* 

Серцева недостатність 38 (100,0 %) 10 (100,0 %) 10 (43,48 %) 0,00001* 

Ураження периферичних 

судин  

37 (97,37 %) 10 (100,0 %) 18 (78,26 %) 0,02* 

Транзиторне порушення 

мозкового кровообігу  

0 (0,00 %) 8 (80,0 %) 4 (17,39 %) 0,00001* 

ГПМК з мінімальними 

явищами 

0 (0,00 %) 1 (10,0 %) 6 (26,09 %) 0,005* 

Деменція 0 (0,00 %) 3 (30,0 %) 4 (17,39 %) 0,007* 

Бронхіальна астма 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 2 (8,70 %) 0,12 

Хронічні неспецифічні 

захворювання легень 

1 (2,63 %) 1 (10,0 %) 1 (4,35 %) 0,59 

Виразкова хвороба 

шлунку 

0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (4,35 %) 0,35 

ЦД без ураження 

кінцівок 

5 (13,16 %) 1 (10,0 %) 4 (17,39 %) 0,83 

ГПМК з геміплегією  1 (2,63 %) 2 (20,0 %) 1 (4,35 %) 0,10 

ХНН з рівнем креатиніну 

> 3 мг% 

0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 2 (8,70 %) 0,12 

ЦД з ураженням кінцівок 0 (0,00 %) 1 (10,0 %) 1 (4,35 %) 0,21 

Хронічний лімфолейкоз 1 (2,63 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0,65 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 
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Бронхіальну астму діагностовано у 2 (2,82 %) осіб групи, які мали ГКІ 

зумовлену представниками роду Staphylococcaceae – 2 (8,70 %). У пацієнтів 1 та 

2 груп ознак бронхіальної астми не спостерігали. Відмінність між частотою 

вказаних ознак недостовірна (р=0,12). Не доведено й статистично значущої 

відмінності у частоті хронічних неспецифічних захворювань легень, які 

спостерігали у 1 (2,63 %) пацієнта 1 групи, 1 (10,0 %) – 2 групи та 1 (4,35 %) 

хворого 3 групи (р=0,59). У 1 (4,35 %) пацієнта 3 групи встановлено виразкову 

хворобу шлунку, у хворих 2 та 3 груп подібних ознак не спостерігали, 

відмінність між показниками недостовірна (р=0,35). ЦД без ураження кінцівок 

зафіксовано у 10 (14,08 %) пацієнтів групи: 5 (13,16 %) осіб 1 групи, 1 (10,0 %) 

хворого 2 групи та ще 4 (17,39 %) обстежених 3 групи, відмінність між 

показниками статистично незначуща (р=0,83). ГПМК з геміплегією зафіксовано 

у 4 (5,63 %) обстежених: у 2 (20,0 %) осіб 2 групи, 1 (2,63 %) пацієнта 1 групи та 

1 (4,35 %) – 3 групи, відмінність між показниками недостовірна (р=0,10). У 2 

(8,70 %) пацієнтів 3 групи спостерігали ХНН з рівнем креатиніну більше 3 мг%, 

подібних ознак у пацієнтів 1 та 2 груп не зафіксовано, відмінність статистично 

незначуща (р=0,12). ЦД з ураженням кінцівок спостерігали у 2 (2,82 %) пацієнтів 

групи: 1 (10,0 %) хворого 2 групи та 1 (4,35 %) – 3 групи,  відмінність статистично 

незначуща (р=0,21). Хронічний лімфолейкоз зафіксовано у 1 (2,63 %) хворого 1 

групи, подібних патологічних станів у 2 та 3 групах не зафіксовано, відмінність 

між показниками недостовірна (р=0,65). Також, відповідно до розрахунку 

індексу коморбідності Charlson оцінювали частоту наступних факторів: 

злоякісні пухлини без метастазів, лімфоми, цироз печінки з портальною 

гіпертензією, злоякісні пухлини з метастазами, синдром набутого 

імунодефіциту. Дані фактори були відсутніми у всіх обстежених хворих. 

Оцінюючи середні сумарні результати індексу коморбідності Charlson, 

найвищі показники зафіксовано у пацієнтів 2 групи – 7,90±1,79 балів, 5,26±1,96 

балів – у хворих 3 групи та 4,95±1,16 балів – у пацієнтів 1 групи, відмінність між 

показниками статистично значуща (р=0,0004) (рис. 5.1).  



118 

Мінімальні значення індексу коморбідності Charlson не зафіксовано у 

жодного пацієнта (табл. 5.2). Середні значення індексу спостерігали у 28 (73,68 

%) пацієнтів 1 групи, 12 (52,17 %) хворих 3 групи та 1 (10,00 %) особи 2 групи, 

відмінність достовірна (р=0,001). Максимальні значення індексу коморбідності 

спостерігали у 9 (90,00 %) осіб 2 групи, 11 (47,83 %) пацієнтів 3 групи та 10 (26,32 

%) хворих 1 групи, відмінність показників статистично значуща (р=0,001). 

 

 
Рис. 5.1 Діаграма середніх значень індексу Charlson пацієнтів з COVID-19 та 

ГКІ зумовленою представниками родин Enterobacteriacea (група 1), 

Pseudomonadaceae (група 2), Staphylococcaceae (група 3) 

 

Таблиця 5.2 

Характеристика індексу коморбідності пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням провідного етіологічного фактору ГКІ (позначення див. табл. 5.1) 

Значення індексу 

коморбідності Charlson 

1 група 

(n=38) 

2 група 

(n=10) 

3 група 

(n=23) 

р 

M±SD 4,95±1,16 7,90±1,79 5,26±1,96 0,0004* 

середні (3-5 балів) 28 (73,68 %) 1 (10,00 %) 12 (52,17 %) 0,001* 

максимальні (≥ 6 балів) 10 (26,32 %) 9 (90,00 %) 11 (47,83 %) 0,001* 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  
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Наступним етапом відповідно до системи оцінювання ABCD нами 

проведено аналіз факторів ризику асоційованих з важкістю перебігу COVID-19 

у обстежених пацієнтів з урахуванням провідного етіологічного фактору ГКІ. 

Додатково оцінювали середні значення лабораторних показників. 

Вік ≥ 50 років зафіксовано у всіх обстежених – 71 (100,0 %) (табл. 5.3).  

Таблиця 5.3 

Частота факторів ризику COVID-19, відповідно до системи ABCD, у пацієнтів з 

урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ (позначення див. табл. 5.1) 

Фактори ризику 1 група 

(n=38) 

2 група 

(n=10) 

3 група 

(n=23) 

р 

Вік ≥ 50 р. 38 (100,0 %) 10 (100,0 %) 23 (100,0 %) 1,0 

Лабораторні та інструментальні тести 

Лейкопенія 3 (7,89 %) 2 (20,0 %) 0 (0,00 %) 0,12 

лімфопенія < 1500/мм³ 16 (42,11 %) 7 (70,0 %) 13 (56,52 %) 0,24 

СРБ > 10 мг/л 26 (68,42 %) 7 (70,0 %) 15 (65,22 %) 0,95 

D-дімер > 0,5 мг/л 10 (26,32 %) 5 (50,00 %) 10 (43,48 %) 0,23 

КТ-ознаки двобічної 

COVID-пневмонії 

38 (100,0 %) 10 (100,0 %) 23 (100,0 %) 1,0 

Коморбідність 

ХОЗЛ/куріння 4 (10,53 %) 4 (40,00 %) 4 (17,39 %) 0,09 

ХОЗЛ 1 (2,63 %) 1 (10,0 %) 1 (4,35 %) 0,59 

куріння 3 (7,89 %) 4 (40,0 %) 3 (13,04 %) 0,04* 

АГ/ХХС 38 (100,0 %) 10 (100,0 %) 10 (43,48 %) 0,00001* 

ХХН 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 2 (8,70 %) 0,12 

ЦД 5 (13,16 %) 2 (20,00 %) 5 (21,74 %) 0,66 

Диспное 

SaO₂ ≤ 90 % 20 (52,63 %) 4 (40,00 %) 12 (52,17 %) 0,77 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 
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Оцінюючи зміни лабораторних показників достовірної відмінності з 

урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ не встановлено (р>0,05). 

Ознаки лейкопенії спостерігали у 5 (7,04 %) обстежених – 2 (20,0 %) пацієнтів 2 

групи та 3 (7,89 %) хворих 1 групи, у пацієнтів 3 групи подібних змін не 

зафіксовано. Середні значення рівнів лейкоцитів відповідали межам референтної 

норми, як у хворих 1 групи – 6,95±2,77 × 10ꝰ/л, 2 групи – 7,83±4,39 × 10ꝰ/л, так і 

пацієнтів 3 групи 8,60±4,20 × 10ꝰ/л, достовірної відмінності між показниками не 

доведено (р=0,39). У 7 (70,0 %) пацієнтів 2 групи, 13 (56,52 %) хворих 3 групи та 

16 (42,11 %) обстежених 1 групи зафіксовано ознаки лімфопенії. Середній рівень 

лімфоцитів у пацієнтів 1 групи становив 23,39±13,06/мм³, 14,95±9,91/мм³ – у 

хворих 2 групи, 18,70±10,02/мм³ – у хворих 3 групи, статистично значущої 

відмінності показників не доведено (р=0,08). Підвищенні значення СРБ 

встановлено у 48 (67,61 %) обстежених групи – 26 (68,42 %) осіб 1 групи, 7 (70,0 

%) – 2 групи та 15 (65,22 %) пацієнтів 3 групи. Найвищі значення СРБ 

зафіксовано у хворих 3 групи – 61,17±68,55 мг/л, 58,81±74,82 мг/л – у 2 групі та 

38,15±40,94 мг/л у обстежених 3 групи, відмінність між показниками 

статистично незначуща (р=0,68). У 25 (35,21 %) хворих групи зафіксовано високі 

значення D-дімеру, які встановлено у 10 (26,32 %) пацієнтів 1 групи, 5 (50,00 %) 

хворих 2 групи та 10 (43,48 %) осіб – 3 групи. Найвищі показники D-дімеру 

встановлено у пацієнтів 2 групи –  2,29±2,84 мг/л, 0,74±1,28 мг/л у хворих 3 групи 

та 0,54±0,71 мг/л у пацієнтів 1 групи, достовірної відмінності між показниками 

не доведено (р=0,26). Ознаки двобічної COVID-19-пневмонії, які підтверджено 

даними КТ зафіксовано у всіх обстежених хворих. 

Оцінюючи коморбідні стани, фактор ХОЗЛ/куріння встановлено у 12 

(16,90 %) обстежених групи: 4 (10,53 %) пацієнтів 1 групи, 4 (40,00 %) – 2 групи 

та ще 4 (17,39 %) осіб 3 групи, відмінності між показниками статистично 

незначуща (р=0,09). ХОЗЛ спостерігали у 1 (2,63 %) пацієнта 1 групи, 1 (10,00 

%) – 2 групи та ще 1 (4,35 %) хворого 3 групи, достовірної відмінності між 

показниками не доведено (р=0,59). Такий фактор ризику як куріння зустрічали у 

4 (40,00 %) осіб 2 групи, у 3 (13,04 %) пацієнтів 3 групи та у 3 (7,89 %) 
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обстежених 1 групи, відмінність статистично значуща (р=0,04). АГ/ХХС 

зафіксовано у всіх пацієнтів 1 групи – 38 (100,0 %), 2 групи – 10 (100,00 %) та 10 

(43,48 %) осіб 3 групи, відмінність між показниками статистично значуща 

(р=0,00001). ХХН спостерігали у 2 (8,70 %) пацієнтів 3 групи, подібних 

патологічних станів у пацієнтів 1 та 2 груп не зафіксовано, відмінність 

статистично незначуща (р=0,12). ЦД зафіксовано у 12 (16,90 %) хворих: 5 (13,16 

%) осіб 1 групи, 2 (20,00 %) хворих 2 групи та 5 (21,74 %) пацієнтів 3 групи, 

відмінність між показниками недостовірна (р=0,66).  

У 36 (50,70 %) обстежених зафіксовано значення SaO₂ ≤ 90,0 %: у 20 (52,63 

%) осіб 1 групи, 4 (40,00 %) хворих 2 групи та 12 (52,17 %) – 3 групи, відмінність 

статистично незначуща (р=0,77). Середній рівень SaO₂ у пацієнтів 2 групи 

становив 90,80±4,83 %, у хворих 1 групи – 89,50±5,36 %, 89,26±5,49 % – у 

обстежених 3 групи, відмінність недостовірна (р=0,71). 

Відповідно до опитувальника оцінювали такі характеристики, як наявність 

значень ЛДГ > 250 од/л, онкологічних захворювань, ознак тахіпное (ЧД ≥ 31/хв.). 

Дані фактори не зафіксовано у жодному випадку. Середній показник ЧД у 

пацієнтів 1 групи становив 19,50±1,29/хв., 20,10±2,08/хв. – у осіб 2 групи та 

19,91±1,68/хв. – у хворих 3 групи, відмінність статистично незначуща (р=0,63). 

Оцінюючи сумарні результати системи ABCD незначні значення сумарних 

результатів спостерігали у 21 (29,58 %) пацієнта групи: 9 (23,68 %) хворих 1 

групи, 3 (30,0 %) – 2 групи та 9 (39,13 %) осіб 3 групи, відмінність між 

показниками статистично незначуща (р=0,45) (табл. 5.4). Помірні значення 

сумарних результатів зафіксовано у 49 (69,01 %) пацієнтів групи: у 29 (76,32 %) 

осіб 1 групи, 6 (60,0 %) хворих 2 групи та 14 (60,87 %) обстежених 3 групи, 

відмінність недостовірна (р=0,37). Виражені сумарні значення зафіксовано у 1 

(10,00 %) пацієнта 2 групи, у обстежених 1 та 3 груп подібних результатів не 

спостерігали, відмінність статистично значуща (р=0,047).  

Середній сумарний результат у пацієнтів 2 групи становив 6,10±1,85 балів, 

у хворих 1 групи – 5,21±1,04 балів, 5,09±1,59 балів – у осіб 3 групи, відмінність 

між показниками статистично незначуща (р=0,33) (рис. 5.2). 
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Таблиця 5.4 

Cумарні результати опитувальника ABCD обстежуваних хворих з COVID-19 з 

урахуванням провідного етіологічного фактору ГКІ (позначення див. табл. 5.1) 

Сумарні значення 

опитувальника ABCD 

1 група 

(n=38) 

2 група 

(n=10) 

3 група 

(n=23) 

р 

M±SD, балів 5,21±1,04 6,10±1,85 5,09±1,59 0,33 

незначні (0-4 балів) 9 (23,68 %) 3 (30,0 %) 9 (39,13 %) 0,45 

помірні (5-8 балів) 29 (76,32 %) 6 (60,0 %) 14 (60,87 %) 0,37 

виражені (> 8 балів) 0 (0,00 %) 1 (10,0 %) 0 (0,00 %) 0,047* 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 

 

 
Рис. 5.2 Діаграма середніх значень сумарного результату системи ABCD 

хворих з урахуванням етіологічного чинника ГКІ (позначення див. рис. 5.1) 

 

Оцінювали фактори ризику пов’язані з перебігом COVID-19 згідно з 

модифікованим опитувальником  NEWS, вік < 65 років встановлено у 15 

пацієнтів групи: 10 (26,32 %) осіб 1 групи, 1 (10,00 %) хворого 2 групи та 4 (17,40 

%) осіб 3 групи (табл. 5.5). Більшість пацієнтів усіх груп становили особи віком 

≥ 65 років: 28 (73,68 %) обстежених 1 групи, 9 (90,00 %) – 2 групи та 19 (82,60 

%) хворих 3 групи. Відмінність показників статистично незначуща (р=0,47). 
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Таблиця 5.5 

Частота факторів ризику COVID-19 модифікованого опитувальника NEWS з 

урахуванням етіологічного чинника ГКІ (позначення див. табл. 5.1) 

Фактор ризику 1 група (n=38) 2 група (n=10) 3 група (n=23) р 

Вік 

< 65 років 10 (26,32 %) 1 (10,00 %) 4 (17,40 %) 0,47 

≥ 65 років 28 (73,68 %) 9 (90,00 %) 19 (82,60 %) 0,47 

Частота дихання 

12-20/хв. 32 (84,21 %) 6 (60,00 %) 16 (69,57 %) 0,19 

21-24/хв. 6 (15,79 %) 4 (40,00 %) 7 (30,43 %) 0,19 

Сатурація 
≥ 96 % 9 (23,68 %) 3 (30,00 %) 5 (21,74 %) 0,88 

94-95 %. 2 (5,26 %) 0 (0,00 %) 2 (8,70 %) 0,61 

92-93 % 3 (7,90 %) 1 (10,00 %) 2 (8,70 %) 0,98 

≤ 91 % 24 (63,16 %) 6 (60,00 %) 14 (60,86 %) 0,98 

Киснева підтримка 
Є 34 (89,47 %) 9 (90,00 %) 21 (91,30 %) 0,97 

Немає 4 (10,53 %) 1 (10,00 %) 2 (8,70 %) 0,97 

Систолічний артеріальний тиск 

101-110 мм рт. ст. 1 (2,63 %) 0 (0,00 %) 2 (8,70 %) 0,41 

111-219 мм рт. ст 37 (97,37 %) 10 (100,0 %) 21 (91,30 %) 0,41 
Частота серцевих скорочень 

51-90/хв. 32 (84,21 %) 9 (90,00 %) 19 (82,60 %) 0,90 

91-110/хв. 6 (15,79 %) 1 (10,00 %) 4 (17,40 %) 0,90 

Свідомість 

Ясна 38 (100,00 %) 10 (100,00 %) 22 (95,65 %) 0,35 
Сопор 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (4,35 %) 0,35 

Температура 

36,1-38,0 ⁰C 28 (73,68 %) 7 (70,00 %) 18 (78,26 %) 0,87 

38,1-39,0 ⁰C 10 (26,32 %) 3 (30,00 %) 5 (21,74 %) 0,87 
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ЧД 12-20/хв. встановлена у 54 (76,06 %) обстежених: 32 (84,21 %) пацієнтів 

1 групи, 6 (60,00 %) – 2 групи та 16 (69,57 %) хворих 3 групи. Ознаки тахіпное 

спостерігали у 17 (23,94 %) пацієнтів групи. ЧД 21-24/хв. зафіксовано у 6 (15,79 

%) осіб 1 групи, 4 (40,00 %) пацієнтів 2 групи та 7 (30,43 %) хворих 3 групи. 

Статистично значущої відмінності у частоті нормопное та тахіпное з 

урахуванням провідного етіологічного фактору не доведено (р=0,19). 

У переважної більшості пацієнтів усіх груп спостерігали значення 

насичення крові киснем ≤ 91 %. Так, показники SaO₂ ≤ 91 % зафіксовано у 24 

(63,16 %) пацієнтів 1 групи, 6 (60,00 %) 2 групи та 14 (60,86 %) осіб 3 групи, 

достовірної різниці між показниками не встановлено (р=0,98). Значення SaO₂ 92-

93 % зафіксовано у 3 (7,90 %) пацієнтів 1  групи, 1 (10,00 %) хворого 2 групи та 

ще 2 (8,70 %) пацієнтів 3 групи, відмінність статистично незначуща (р=0,98). У 

4 (5,63 %) пацієнтів групи встановлено значення SaO₂ 94-95 %: у 2 (5,26 %) осіб 

1 групи та 2 (8,70 %) – 3 групи. У осіб 2 групи вказаних значень сатурації не 

спостерігали в жодному випадку. Достовірної відмінності між показниками SaO₂ 

94-95 % не доведено (р=0,61). Значення SaO₂ ≥ 96 % зафіксовано у 17 (23,94 %) 

пацієнтів групи: 9 (23,68 %) осіб 1 групи, 3 (30,00 %) пацієнтів 2 групи та ще 5 

(21,74 %) обстежених 3 групи, відмінність статистично незначуща (р=0,88). 

Кисневу підтримку застосовували 34 (89,47 %) хворим 1 групи, 9 (90,00 %) 

особам 2 групи та 21 (91,30 %) обстеженому 3 групи. Відсутність кисневої 

підтримки зафіксовано у 4 (10,53 %) осіб 1 групи, 1 (10,00 %) – 2 групи та 2 (8,70 

%) пацієнтів 3 групи. Достовірної відмінності між частотою використання 

кисневої підтримки або її відсутністю у групах не доведено (р=0,97).  

У 68 (95,78 %) пацієнтів встановлено значення САТ у межах 111-219 мм 

рт. ст.: у 37 (97,37 %) пацієнтів 1 групи, 10 (100,0 %) осіб 2 групи та 21 (91,30 %) 

обстеженого 3 групи. Ще у 3 (4,22 %) обстежених зафіксовано показники САТ 

101-110 мм рт. ст.: у 1 (2,63 %) пацієнта 1 групи та у 2 (8,70 %) пацієнтів 3 групи. 

Статистично значущої відмінності значень САТ у групах не доведено (р=0,41). 

У 60 (84,51 %) пацієнтів групи значення ЧСС знаходилися в межах 51-

90/хв., вказані значення встановлено у 32 (84,21 %) осіб 1 групи, 9 (90,00 %) 
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пацієнтів 2 групи та 19 (82,60 %) хворих 3 групи. Показники ЧСС 41-50/хв. 

зафіксовано у 6 (15,79 %) пацієнтів 1 групи, 1 (10,00 %) хворого 2 групи та 4 

(17,40 %) осіб 3 групи. Достовірної відмінності між частотою досліджуваних 

значень ЧСС з урахуванням етіології ГКІ у групах не встановлено (р=0,90). 

Середній показник ЧСС у пацієнтів 1 групи становив 76,92±13,36/хв., 

74,50±12,39/хв. у 2 групі хворих та 78,65±15,63/хв. у обстежених 3 групи, 

відмінності між показниками статистично незначуща (р=0,84).  

Оцінюючи стан свідомості у 70 (98,59 %) пацієнтів зафіксовано ясну 

свідомість, яка встановлена у всіх пацієнтів 1 та 2 групи (38 (100,00 %) та 10 

(100,00 %) відповідно) та у 22 (95,65 %) хворих 3 групи. У 1 (4,35 %) пацієнта 3 

групи зафіксовано ознаки сопору. Достовірної відмінності між визначеними 

станами свідомості у досліджуваних групах не доведено (р=0,35). 

У 53 (74,65 %) обстежених зафіксовано показники температури 36,1-38,0 

⁰C, які зафіксовано у 28 (73,68 %) пацієнтів 1 групи, 7 (70,00 %) – 2 групи та 18 

(78,26 %) хворих 3 групи. Показники температури 38,1-39,0 ⁰C зафіксовано у 10 

(26,32 %) пацієнтів 1 групи, у 3 (30,00 %) пацієнтів 2 групи та у 5 (21,74 %) осіб 

3 групи. При аналізі частотних показників температури у сформованих групах 

відмінність показників незначуща (р=0,87). Достовірної відмінності між 

середніми значеннями температури у пацієнтів 1 групи – 37,7±0,49 ⁰С, 2 групи – 

37,67±0,68 ⁰С та 3 групи 37,66±0,48 ⁰С не доведено (р=0,99). 

Оцінюючи сумарні результати модифікованого опитувальника NEWS 

найвищі середні значення зафіксовано у пацієнтів 2 групи – 7,70±2,54 балів, 

7,61±2,59 балів у хворих 3 групи та 6,86±2,59 балів у пацієнтів 1 групи, 

відмінність між показниками статистично незначуща (р=0,66) (рис. 5.3).  

У більшості пацієнтів усіх груп зафіксовано значення шкали ≥ 7 балів 

(табл. 5.6). Високий ризик встановлено у 21 (55,26 %) пацієнта 1 групи, 7 (70,0 

%) хворих 2 групи та 17 (73,91 %) осіб 3 групи, достовірної відмінності між 

показниками не доведено (р=0,31). Середній ризик встановлено у 13 (34,21 %) 

пацієнтів 1 групи, 3 (30,0 %) осіб 2 групи та 5 (21,74 %) пацієнтів 3 групи, 

відмінність статистично незначуща (р=0,59). Малий ризик ускладнень 
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спостерігали у 4 (5,63 %) обстежених групи: 3 (7,89 %) пацієнтів 1 групи та 1 

(4,35 %) хворого 3 групи. Відсутність досліджуваних факторів ризику 

встановлено у 1 (2,63 %) пацієнта 1 групи. З урахуванням етіологічного чинника 

ГКІ не доведено достовірної відмінності у частоті відсутності факторів ризику 

(р=0,65) та наявності мінімального ризику (р=0,60).   

 

 
Рис. 5.3 Діаграма середніх значень сумарного результату опитувальника NEWS 

хворих з урахуванням етіологічного чинника ГКІ (позначення див. рис. 5.1) 

 

Таблиця 5.6 

Сумарні результати модифікованого опитувальника NEWS пацієнтів 

досліджуваної групи з урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ 

(позначення див. табл. 5.1) 

Сумарні 

результати  

1 група 

(р=38) 

2 група 

(р=10) 

3 група 

(р=23) 

р 

M±SD, балів 6,86±2,59 7,70±2,54 7,61±2,59 0,66 

0 балів 1 (2,63 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0,65 

1-4 бали 3 (7,89 %) 0 (0,00 %) 1 (4,35 %) 0,60 

5-6 бали 13 (34,21 %) 3 (30,00 %) 5 (21,74 %) 0,59 

≥ 7 балів 21 (55,26 %) 7 (70,00 %) 17 (73,91 %) 0,31 
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Для характеристики перебігу ГКІ у пацієнтів проспективної групи провели 

аналіз факторів ризику та розрахунок індексу тяжкості COVID-19 (табл. 5.7). 

 

Таблиця 5.7 

Частота діагностованих коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. табл. 5.1) 

Фактори ризику 1 група 

(n=38) 

2 група 

(n=10) 

3 група 

(n=23) 

Р 

Вік 

До 60 років 1 (2,63 %) 0 (0,00 %) 2 (8,70 %) 0,41 

61-64 років 9 (23,68 %) 1 (10,00 %) 2 (8,70 %) 0,27 

≥ 65 років 28 (73,68 %) 9 (90,00 %) 19 (82,60 %) 0,47 

Стать 

Чоловіча 13 (34,21 %) 7 (70,00 %) 9 (39,13 %) 0,12 

Жіноча 25 (65,79 %) 3 (30,00 %) 14 (60,87 %) 0,12 

Коморбідність 

СН 38 (100,0 %) 10 (100,00 %) 10 (43,48 %) 0,00001* 

ХОЗЛ 1 (2,63 %) 1 (10,00 %) 1 (4,35 %) 0,59 

ЦД 5 (13,16 %) 2 (20,00 %) 5 (21,74 %) 0,66 

двобічна COVID-

пневмонія 

38 (100,00 %) 10 (100,00%) 23 (100,00 %) 1,0 

Частота дихання 

12-20/хв. 32 (84,21 %) 6 (60,00 %) 16 (69,57 %) 0,19 

21-24/хв. 6 (15,79 %) 4 (40,00 %) 7 (30,43 %) 0,19 

Сатурація 

≥ 96 % 9 (24,32 %) 3 (33,33 %) 5 (22,73 %) 0,82 

94-95 %. 2 (5,41 %) 0 (0,00 %) 2 (9,09 %) 0,62 

92-93 % 3 (8,11 %) 1 (11,11 %) 2 (9,09 %) 0,96 

≤ 91 % 23 (62,16 %) 5 (55,56 %) 13 (59,09 %) 0,93 
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Продовження табл. 5.7 

Фактори ризику 1 група 

(n=38) 

2 група 

(n=10) 

3 група 

(n=23) 

р 

При ХОЗЛ 

≥ 88 % 1 (100,00 %) 0 (0,00 %) 1 (100,00 %) 0,37 

86-87 % 0 (0,00 %) 1 (100,00 %) 0 (0,00 %) 0,37 

Киснева підтримка 34 (89,47 %) 9 (90,00 %) 21 (91,30 %) 0,97 

Систолічний артеріальний тиск 

90-219 мм рт. ст. 38 (100,0 %) 10 (100,00%) 23 (100,00 %) 1,0 

Частота серцевих скорочень 

111-130/хв. 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (4,35 %) 0,88 

91-110/хв. 6 (15,79 %) 1 (10,00 %) 2 (8,70 %) 0,70 

51-90/хв. 32 (84,21 %) 9 (90,00 %) 20 (86,95 %) 0,35 

Температура 

38,0-39,0 ⁰С 12 (31,58 %) 3 (30,00 %) 6 (26,09 %) 0,90 

35,6-37,9 ⁰С 26 (68,42 %) 7 (70,00 %) 17 (73,91 %) 0,90 

Диспное 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1,0 

D-дімер 

≤ 1000 нг/мл 33 (86,84 %) 6 (60,00 %) 20 (86,96 %) 0,11 

> 1000 нг/мл 5 (13,16 %) 4 (40,00 %) 3 (13,04 %) 0,11 

Лімфоцити 

≥ 1000/мм³ 22 (57,89 %) 3 (30,00 %) 10 (43,48 %) 0,24 

< 1000/мм³ 12 (31,58 %) 3 (30,00 %) 7 (30,43 %) 0,99 

≤ 500/мм³ 4 (10,53 %) 4 (40,00 %) 6 (26,09 %) 0,08 

Тромбоцити 

< 10 тис./мм³ 9 (23,68 %) 1 (10,00 %) 3 (13,04 %) 0,45 

≥ 10 тис./мм³ 29 (76,32 %) 9 (90,00 %) 20 (86,96 %) 0,45 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 
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Більшість пацієнтів усіх груп становили особи ≥ 65 років: 28 (73,68 %) осіб 

1 групи, 9 (90,00 %) – 2 групи та 19 (82,60 %) хворих 3 групи. 9 (23,68 %) пацієнтів 

1 групи, 1 (10,00 %) – 2 групи та 2 (8,70 %) обстежених 3 групи – особи віком 61-

64 роки. Ще 3 (4,23 %) пацієнтів групи – особи віком ≤ 60 років: 1 (2,63 %) хворий 

1 групи та 2 (8,70 %) 3 групи. З урахуванням провідного етіологічного чинника 

ГКІ статистично значущої відмінності при порівнянні частотних показників віку 

≤ 60 років (р=0,41), 61-64 років (р=0,27), ≥ 65 років (р=0,47) не доведено. 

Жінки становили переважну більшість осіб 1 групи – 25 (65,79 %) та 3 

групи – 14 (60,87 %), натомість у 2 групі переважали чоловіки – 7 (70,00 %). За 

показником статті статистично значущої відмінності не доведено (р=0,12). 

Оцінюючи діагностовані коморбідні стани, ознаки серцевої недостатності 

зафіксовано у всіх пацієнтів 1 та 2 груп (38 (100,0 %) та 10 (100,00 %) відповідно) 

та 10 (43,48 %) осіб 3 груп, відмінність між показниками статистично значуща 

(р=0,00001). При порівнянні частоти таких факторів, як ХОЗЛ та ЦД з ураженням 

кінцівок, з урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ достовірної 

відмінності не доведено (р≤0,05).  

Рентгенологічні ознаки двобічної COVID-19-асоційованої інфільтрації 

легень зафіксовано у всіх обстежених пацієнтів (р=1,0). 

ЧД в межах в межах 12-20/хв. зафіксовано у більшості пацієнтів 1 групи – 

32 (84,21 %), 2 групи – 6 (60,00 %) та 16 (69,57 %) хворих 3 групи. У 17 (23,94 %) 

пацієнтів групи встановлено показники ЧД 21-24/хв., які спостерігали у 6 (15,79 

%) осіб 1 групи, 4 (40,00 %) – 2 групи та 7 (30,43 %) обстежених 3 групи. 

Достовірну відмінність показників ЧД з урахуванням провідного етіологічного 

чинника ГКІ у обстежених не доведено (р=0,19). 

Значення SaO₂ ≥ 96 % зафіксовано у 17 (23,94 %) пацієнтів групи: 9 (24,32 

%) осіб 1 групи, 3 (33,33 %) 2 групи та 5 (22,73 %) обстежених 3 групи. У 4 (5,63 

%) хворих групи встановлено значення SaO₂ 94-95 %: у 2 (5,41 %) пацієнтів 1 

груп та у 2 (9,09 %) 3 групи. У 3 (8,11 %) осіб 1 групи, 1 (11,11 %) пацієнта 2 

групи та 2 (9,09 %) обстежених 3 групи зафіксовано показники SaO₂ 92-93 %. У 

41 (57,75 %) хворого групи встановлено значення SaO₂ ≤ 91 %, які зафіксовано у 
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23 (62,16 %) пацієнтів 1 групи, 5 (55,56 %) 2 групи та 13 (59,09 %) обстежених 3 

групи. З урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ не доведено 

статистично значущої відмінності у частоті фіксації значень SaO₂ ≥ 96 % 

(р=0,82), 94-95 % (р=0,62), 92-93 % (р=0,96) та ≤91 % (р=0,93). Оцінюючи 

показники сатурації у пацієнтів з ХОЗЛ також не доведено значущої відмінності 

з урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ – у 2 (2,82 %) хворих 

зафіксовано показники SaO₂ ≥ 88 %, у 1 (1,41 %) – 86-87 %. 

Потреба у кисневій підтримці встановлена у переважної більшості 

пацієнтів – 64 (90,14 %): 34 (89,47 %) осіб 1 групи, 9 (90,00 %) – 2 групи та 21 

(91,30 %) пацієнта 3 групи, відмінність статистично незначуща (р=0,97). 

У всіх обстежених значення САТ відповідали межам 90-219 мм рт. ст.  

У 61 (85,92 %) пацієнта групи: 32 (84,21 %) пацієнтів 1 групи, 9 (90,00 %) 

осіб 2 групи та 20 (86,95 %) хворих 3 групи встановлено значення ЧСС 51-90/хв. 

У 9 (12,68 %) пацієнтів групи зафіксовано значення ЧСС 91-110/хв, які 

спостерігали у 6 (15,79 %) пацієнтів 1 групи, 1 (10,00 %) – 2 групи та 2 (8,70 %) 

осіб 3 групи. У 1 (4,35 %) пацієнта 3 групи показник ЧСС знаходився у межах 

111-130/хв. При порівнянні частотних показників пульсу у групах статистично 

значущої відмінності не доведено (р<0,05). 

Значення температури тіла у 50 (70,42 %) обстежених відповідали межам 

35,6-37,9 ⁰С, вказані показники зафіксовано у 26 (68,42 %) осіб 1 групи, 7 (70,00 

%) пацієнтів 2 групи та 17 (73,91 %) хворих 3 групи. У решти 21 (29,58 %) 

хворого – 12 (31,58 %) пацієнтів 1 групи, 3 (30,00 %) осіб 2 групи та 6 (26,09 %) 

– 3 групи показники температури тіла становили 38,0-39,0 ⁰С. Порівнюючи 

частотні показники температури тіла з урахуванням провідного етіологічного 

чинника ГКІ статистично значущої відмінності не доведено (р=0,90).  

Оцінюючи досліджувані лабораторні показники у переважної більшості 

пацієнтів 1 групи – 33 (86,84 %), 6 (60,00 %) осіб 2 групи та 20 (86,96 %) – 3 групи 

зафіксовано значення D-димеру ≤ 1000 нг/мл. У решти 5 (13,16 %) пацієнтів 1 

групи, 4 (40,00 %) осіб 2 групи та 3 (13,04 %) – 3 групи показник D-димеру 
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становив > 1000 нг/мл. Відмінність у частотних значеннях D-дімеру з 

урахуванням провідного етіологічного чинника ГКІ не доведено (р=0,11).  

У 22 (57,89 %) пацієнтів 1 групи значення лімфоцитів становили ≥ 

1000/мм³, у 12 (31,58 %) – < 1000/мм³, у 4 (10,53 %) – ≤ 500/мм³. У пацієнтів 3 

групи у 10 (43,48 %) осіб значення лімфоцитів становили ≥ 1000/мм³, у 7 (30,43 

%) – < 1000/мм³, ще у 6 (26,09 %) – ≤ 500/мм³. У пацієнтів 2 групи у 4 (40,00 %) 

обстежених значення лімфоцитів становили ≤ 500/мм³, у 3 (30,00 %) пацієнтів 

відповідали показнику < 1000/мм³, у 3 (30,00 %) – ≥ 1000/мм³. З урахуванням 

провідного етіологічного чинника ГКІ у пацієнтів похилого та старечого віку з 

COVID-19 статистично значущої відмінності у частоті значень лімфоцитів 

≥1000/мм³ (р=0,24), <1000/мм³ (р=0,99), ≤500/мм³ (р=0,08) не доведено. 

Показники тромбоцитів <10 тис./мм³ встановлено у 9 (23,68 %) пацієнтів 1 

групи, 1 (10,00 %) хворого 2 групи та 3 (13,04 %) пацієнтів 3 групи. У 29 (76,32 

%) осіб 1 групи, 9 (90,00 %) – 2 групи та 20 (86,96 %) обстежених 3 групи 

зафіксовано значення тромбоцитів ≥10 тис./мм³. Статистично значущої 

відмінності у частоті показників не доведено (р=0,45). Найнижчий середній 

рівень тромбоцитів встановлено у пацієнтів 2 групи – 188,70±48,34 тис./мм³, у 

пацієнтів 1 групи показник становив 223,58±86,57 тис./мм³ та 237,39±102,42 

тис./мм³ – у хворих 3 групи, відмінність недостовірна (р=0,35). 

Аналізуючи сумарні результати опитувальника з урахуванням провідного 

етіологічного чинника ГКІ значущої відмінності показників не доведено (р=0,39) 

(рис. 5.4). У всіх групах середні значення індексу відповідали критичному рівню. 

Найвищі середні значення зафіксовано у пацієнтів 2 групи – 12,20±3,74 балів, 

10,65±2,84 балів у хворих 3 групи та 10,61±2,19 балів у 1 групі хворих (табл. 5.8). 

Критичні значення індексу тяжкості COVID-19 зафіксовано у 61 (85,92 %) 

пацієнта групи: у 34 (89,47 %) осіб 1 групи, 8 (80,00 %) хворих 2 групи та 19 

(82,61 %) – 3 групи. Високий ризик спостерігали у 4 (10,53 %) пацієнтів 1 групи, 

2 (20,00 %) – 2 групи та 3 (13,04 %) осіб 3 групи. Середній ризик встановлено в 

1 (4,35 %) пацієнта 3 групи. При порівнянні структури ризику з урахуванням 

етіологічного чинника ГКІ значущої відмінності не доведено (р<0,05). 
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Таблиця 5.8 

Характеристика індексу тяжкості COVID-19 у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням провідного етіологічного фактору (позначення див. табл. 5.1) 

Значення індексу 

тяжкості COVID-19 

1 група 

(n=38) 

2 група 

(n=10) 

3 група 

(n=23) 

р 

M±SD, балів 10,61±2,19 12,20±3,74 10,65±2,84 0,39 

Середні (3-5 балів) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (4,35 %) 0,35 

Високі (6-7 балів) 4 (10,53 %) 2 (20,00 %) 3 (13,04 %) 0,73 

Критичні (≥ 8 балів) 34 (89,47 %) 8 (80,00 %) 19 (82,61 %) 0,64 

 

 
Рис. 5.4 Діаграма середніх значень індексу тяжкості COVID-19 у обстежених з 

урахуванням етіологічного чинника ГКІ (позначення див. табл. 5.1) 

 

5.2. Прогнозування провідного етіологічного чинника гострої кишкової 

інфекції спричиненої умовно-патогенними мікроорганізмами у пацієнтів 

похилого та старечого віку при COVID-19 на основі коморбідних станів  

 

Характеристика прогностичної цінності коморбідних станів щодо 

визначення провідного етіологічного компоненту ГКІ зумовленої 

представниками УМП у обстежених з COVID-19 наведена в таблиці 5.9. 
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Таблиця 5.9 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ на основі встановлених 

коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи (позначення див. табл. 5.1) 

Супутня патологія 1 група 2 група 3 група 

Інфаркт міокарда p=0,00009 p=0,0000009* 

OR=68,83 

CI 9,42-502,71 

p=0,47 

Серцева недостатність p=0,000001 p=0,04 p<0,00001 

Ураження периферичних 

судин  

p=0,05 

OR=6,61 

CI 0,70-62,18 

p=0,17 p=0,007* 

OR=13,06 

CI 1,37-124,39 

Транзиторне порушення 

мозкового кровообігу  

p=0,000004 

 

p=0,0000006* 

OR=57,00 

CI 8,66-375,39 

p=0,94 

ГПМК з мінімальними 

явищами 

p=0,0007 

 

p=0,99 p=0,002 

OR=16,59 

CI 1,79-153,89 

Деменція p=0,0007 p=0,05* 

OR=6,11 

CI 1,09-34,12 

p=0,15 

Бронхіальна астма p=0,08 p=0,43 p=0,03 

Хронічні неспецифічні 

захворювання легень 

p=0,47 p=0,39 p=0,97 

Виразкова хвороба шлунку  p=0,21 p=0,58 p=0,13 

ЦД без ураження кінцівок p=0,81 p=0,68 p=0,58 

ГПМК з геміплегією  p=0,23 p=0,08 p=0,74 

ХНН з рівнем креатиніну ≥ 3 мг% p=0,08 p=0,43 p=0,03 

ЦД з ураженням кінцівок p=0,08 p=0,22 p=0,60 

Хронічний лімфолейкоз p=0,26 p=0,58 p=0,37 
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Підвищують шанси формування ГКІ, яка спричинена представниками 

родини Pseudomonadacea при COVID-19 такі фактори, як наявність інфаркту 

міокарда (OR=68,83, CI (9,42-502,71), p=0,0000009), транзиторних порушень 

мозкового кровообігу (OR=57,00, CI (8,66-375,39), p=0,0000006), деменції 

(OR=6,11, CI (1,09-34,12), p=0,05). Достовірно вищі шанси формування ГКІ 

обумовленої представниками родини Staphylococcaceae спостерігали у хворих за 

наявності ураження периферичних судин (OR=13,06, CI (1,37-124,39), p=0,007). 

Аналізуючи прогностичну цінність сумарних значень індексу 

коморбідності Charlson встановлено достовірно вищі шанси формування ГКІ 

зумовленої представниками родини Enterobacteriaceae у пацієнтів похилого та 

старечого віку з COVID-19 за наявності середніх значень індексу (OR=4,31, CI 

(1,55-11,97), p=0,003) (табл. 5.10). Натомість наявність максимальних значень 

індексу асоційована з достовірно нижчими шансами розвитку ГКІ зумовленої 

представниками родини Enterobacteriaceae (OR=0,23, CI (0,08-0,65), p=0,003). 

Достовірно вищі шанси розвитку ГКІ спричиненої представниками родини 

Pseudomonadacea встановлено у обстежених хворих за наявності максимальних 

значень індексу (OR=17,14, CI (1,96-150,24), p=0,0006), на противагу цьому, 

середні значення індексу – знижують шанси формування вказаного 

патологічного стану (OR=0,06, CI (0,007-0,51), p=0,0006). 

Таблиця 5.10 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ на основі індексу 

коморбідності у пацієнтів досліджуваної групи (позначення див. табл. 5.1) 

Індекс коморбідності Charlson 1 група 2 група 3 група 

середні (3-5 балів) p=0,003* 

OR=4,31 

CI 1,55-11,97 

p=0,0006* 

OR=0,06 

CI 0,007-0,51 

p=0,51 

максимальні (≥ 6 балів) p=0,003* 

OR=0,23 

CI 0,08-0,65 

p=0,0006* 

OR=17,14 

CI 1,96-150,24 

p=0,51 
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Характеристика прогностичної цінності факторів ризику, асоційованих з 

перебігом COVID-19 за системою ABCD, у визначенні провідного етіологічного 

чинника ГКІ у обстежених наведена у таблиці 5.11. 

 

Таблиця 5.11 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ у обстежених на основі 

системи оцінювання ABCD (позначення див. табл. 5.1) 
 

1 група 2 група 3 група 

Вік ≥ 50 р. р=1,0 р=1,0 р=1,0 

Лабораторні тести 

Лейкопенія p=0,76 p=0,13 p=0,04 

лімфопенія < 1500/мм³ p=0,12 p=0,18 p=0,50 

СРБ > 10 мг/л p=0,87 p=0,87 p=0,77 

D-димер > 0,5 мг/л p=0,09 p=0,30 p=0,32 

КТ-ознаки двобічної 

COVID-пневмонії 

р=1,0 р=1,0 р=1,0 

Коморбідність 

ХОЗЛ/куріння p=0,12 p=0,06 

OR=4,42 

CI 0,99-19,67 

p=0,94 

ХОЗЛ р=0,47 p=0,39 p=0,97 

Куріння p=0,11 p=0,02* 

OR=6,11 

CI 1,30-28,71 

p=0,86 

АГ/ХХС p=0,000001 p=0,04 p<0,00001 

ХХН p=0,08 p=0,43 p=0,03 

ЦД p=0,37 p=0,78 p=0,46 

Диспное 

SaO₂ ≤ 90 % p=0,73 p=0,46 p=0,86 
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Достовірно вищі шанси формування ГКІ спричиненої представниками 

родини Pseudomonadaceae спостерігали у курців (OR=6,11, CI (1,30-28,71), 

p=0,02) похилого та старечого віку з COVID-19. Достовірного впливу сумарних 

значень опитувальника щодо формування ГКІ не доведено (табл. 5.12).  

 

Таблиця 5.12 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ у обстежених відповідно 

до системи оцінювання ABCD (позначення див. табл. 5.1) 

Сумарні результати 1 група 2 група 3 група 

незначні (0-4 балів) p=0,24 p=0,97 p=0,23 

помірні (5-8 балів) p=0,15 p=0,51 p=0,31 

виражені (> 8 балів) p=0,21 p=0,05 p=0,37 

 

Аналізуючи прогностичну цінність факторів ризику, пов’язаних з 

важкістю перебігу COVID-19, визначених згідно з модифікованим 

опитувальником NEWS у обстежених хворих достовірного зв’язку з провідним 

етіологічним чинником захворювання не доведено (табл. 5.13). 

 

Таблиця 5.13 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ у обстежених відповідно 

до модифікованого опитувальника NEWS (позначення див. табл. 5.1) 

Характеристика 1 група 2 група 3 група 

Вік 

до 65 років p=0,25 p=0,32 p=0,59 

≥ 65 років p=0,25 p=0,32 p=0,59 

Частота дихання 

12-20/хв. p=0,08 p=0,22 p=0,38 

21-24/хв. p=0,08 p=0,22 p=0,38 

 

 



137 

Таблиця 5.13 (продовження) 
 

1 група 2 група 3 група 

Сатурація 

≥ 96 % p=0,96 p=0,64 p=0,76 

94-95 %. p=0,88 p=0,26 p=0,45 

92-93 % p=0,86 p=0,85 p=0,96 

≤ 91 % p=0,83 p=0,89 p=0,89 

Киснева підтримка 

Є p=0,84 p=0,99 p=0,82 

Немає p=0,84 p=0,99 p=0,82 

Систолічний артеріальний тиск 

101-110 мм рт. ст. p=0,47 p=0,33 p=0,21 

111-219 мм рт. Ст p=0,47 p=0,33 p=0,21 

Частота серцевих скорочень 

41-50/хв. p=0,42 p=0,76 p=0,51 

51-90/хв. p=0,42 p=0,76 p=0,51 

Свідомість  

Ясна p=0,21 p=0,58 p=0,13 

Сопор p=0,21 p=0,58 p=0,13 

Температура 

36,1-38,0 ⁰C p=0,84 p=0,72 p=0,62 

38,1-39,0 ⁰C p=0,84 p=0,72 p=0,62 

 

Достовірного зв’язку сумарних значень, встановлених відповідно до 

модифікованого опитувальника NEWS, з провідним етіологічним чинником 

захворювання у пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ не 

встановлено (табл. 5.14). 
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Таблиця 5.14 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ у обстежених відповідно 

до модифікованого опитувальника NEWS (позначення див. табл. 5.1) 

Сумарні результати 1 група 2 група 3 група 

0 балів p=0,26 p=0,58 p=0,37 

1-4 бали p=0,36 p=0,26 p=0,74 

5-6 бали p=0,36 p=0,97 p=0,31 

≥ 7 балів p=0,13 p=0,64 p=0,20 

 

Характеристика факторів необхідних для визначення індексу тяжкості 

COVID-19  та їх прогностична цінність у формуванні ГКІ, зумовленої УПМ, у 

хворих похилого та старечого віку наведена в таблиці 5.15. 

 

Таблиця 5.15 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ у обстежених пацієнтів з 

урахуванням індексу тяжкості COVID-19 (позначення див. табл. 5.1) 

Характеристика 1 група 2 група 3 група 

Вік 

До 60 років p=0,47 p=0,33 p=0,21 

61-64 років p=0,09 p=0,51 p=0,18 

≥ 65 років p=0,25 p=0,32 p=0,59 

Стать 

чоловіча p=0,22 p=0,04 

OR=4,14 

CI 0,95-18,10 

p=0,84 

жіноча p=0,22 p=0,04 

OR=0,24 

CI 0,06-1,06 

p=0,84 
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Продовження табл. 5.15 

 1 група 2 група 3 група 

Коморбідність 

СН p=0,000001 p=0,04 p<0,00001 

ХОЗЛ p=0,47 p=0,39 p=0,97 

ЦД  p=0,37 p=0,78 p=0,46 

двобічна COVID-пневмонія р=1,0 р=1,0 р=1,0 

Частота дихання 

12-20/хв. р=0,08 р=0,22 р=0,38 

21-24/хв. р=0,08 р=0,22 р=0,38 

Сатурація 

≥ 96 % p=0,89 p=0,55 p=0,76 

94-95 % p=0,86 p=0,28 p=0,45 

92-93 % p=0,82 p=0,80 p=0,96 

≤ 91 % p=0,73 p=0,76 p=0,89 

При ХОЗЛ 

≥ 88 % p=0,31 p=0,05 p=0,31 

86-87 % p=0,31 p=0,05 p=0,31 

Киснева підтримка p=0,84 p=0,99 p=0,82 

САТ 

90-219 мм рт.ст. р=1,0 р=1,0 р=1,0 

Частота серцевих скорочень 

51-90/хв. p=0,66 p=0,68 p=0,86 

91-110/хв. p=0,39 p=0,78 p=0,47 

111-130/хв. p=0,21 p=0,58 p=0,13 

Температура 

38,0-39,0 ⁰С p=0,69 p=0,97 p=0,65 

35,6-37,9 ⁰С p=0,69 p=0,97 p=0,65 

Диспное р=1,0 р=1,0 р=1,0 
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Оцінюючи вплив лабораторних показників у прогнозуванні провідного 

етіологічного чинника ГКІ у пацієнтів похилого і старечого віку з COVID-19 

встановлено, що наявність лімфопенії достовірно асоційована з вищими 

шансами формування ГКІ зумовленої представниками Enterobacteriaceae 

(OR=0,27, CI (0,07-0,99), p=0,04) (табл. 5.16). 

 

Таблиця 5.16 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ у обстежених пацієнтів з 

урахуванням індексу тяжкості COVID-19 (продовження) 

Показники 1 група 2 група 3 група 

D-дімер 

≤ 1000 нг/мл p=0,37 p=0,06 

OR=4,42 

CI (0,99-19,67) 

p=0,54 

> 1000 нг/мл p=0,37 p=0,06 

OR=0,23 

CI (0,05-1,01) 

p=0,54 

Лімфоцити 

≥ 1000/мм³ p=0,12 p=0,18 p=0,50 

< 1000/мм³ p=0,91 p=0,94 p=0,94 

≤ 500/мм³ p=0,04* 

OR=0,27 

CI (0,07-0,99) 

p=0,11 p=0,36 

Тромбоцити 

< 10 тис./мм³ p=0,20 p=0,44 p=0,42 

≥ 10 тис./мм³ p=0,20 p=0,44 p=0,42 

 

Між сумарними результатами індексу тяжкості COVID-19 та шансами 

формування ГКІ зумовленої УПМ, з урахуванням провідного етіологічного 

чинника захворювання, достовірного зв’язку не доведено (р>0,05) (табл. 5.17). 
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Таблиця 5.17 

Прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ у обстежених пацієнтів з 

урахуванням індексу тяжкості COVID-19 (позначення див. табл. 5.1) 

Значення індексу тяжкості COVID-19 1 група 2 група 3 група 

Середні (3-5 балів) p=0,21 p=0,58 p=0,13 

Високі (6-7 балів) p=0,56 p=0,48 p=0,95 

Критичні (≥ 8 балів) p=0,36 p=0,58 p=0,58 

 

Висновок до розділу 5. Таким чином, за наявності COVID-19 факторами, 

що підвищують шанси формування ГКІ, яка спричинена представниками родини 

Pseudomonadacea при COVID-19 у пацієнтів похилого та старечого віку є 

наявність інфаркту міокарда (OR=68,83, CI (9,42-502,71), p=0,0000009), 

транзиторних порушень мозкового кровообігу (OR=57,00, CI (8,66-375,39), 

p=0,0000006), деменції (OR=6,11, CI (1,09-34,12), p=0,05), максимальні значення 

індексу Charlson (OR=17,14, CI (1,96-150,24), p=0,0006), куріння (OR=6,11, CI 

(1,30-28,71), p=0,002). Достовірно вищі шанси формування ГКІ обумовленої 

представниками родини Staphylococcaceae спостерігають у пацієнтів похилого 

та старечого віку з COVID-19 за наявності ураження периферичних судин 

(OR=13,06, CI (1,37-124,39), p=0,007), ГПМК з мінімальними явищами 

(OR=16,59, CI (1,79-153,89), p=0,002). У пацієнтів похилого та старечого віку з 

COVID-19 достовірно вищі шанси формування ГКІ зумовленої представниками 

родини Enterobacteriacea встановлено за наявності середніх значень індексу 

коморбідності Charlson (3-5 балів) (OR=4,31, CI (1,55-11,97), p=0,003).  
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РОЗДІЛ 6 

ХАРАКТЕРИСТИКА СТУПЕНЯ ВАЖКОСТІ ГОСТРОЇ КИШКОВОЇ 

ІНФЕКЦІЇ ЗУМОВЛЕНОЇ УМОВНО-ПАТОГЕННИМИ 

МІКРООРГАНІЗМАМИ У ХВОРИХ ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ 

ПРИ COVID-19 

 

6.1 Характеристика ступеня важкості гострої кишкової інфекції 

спричиненої умовно-патогенними мікроорганізмами у пацієнтів похилого і 

старечого віку при COVID-19 з урахуванням наявних коморбідних станів  

 

У обстежених хворих з ГКІ на фоні COVID-19 інфаркт міокарда в анамнезі 

спостерігали у 9 (12,68 %) пацієнтів групи: 5 (10,00 %) осіб з важким перебігом 

ГКІ та 4 (19,05 %) – з середнім ступенем важкості (табл. 6.1). Відмінність у 

частоті даного фактору з урахуванням перебігу ГКІ статистично незначуща 

(р=0,30), не встановлено й достовірного кореляційного зв’язку між показниками 

(τ=-0,12, p=0,13). Серцеву недостатність зафіксовано у 58 (81,69 %) пацієнтів 

групи: 42 (84,00 %) осіб з важким перебігом ГКІ та 16 (76,19 %) хворих з середнім 

ступенем важкості, відмінність недостовірна (р=0,45), статистично значущий 

кореляційний зв'язок між показниками відсутній (τ=+0,09, p=0,26). У 44 (88,00 

%) пацієнтів з важким перебігом ГКІ на фоні COVID-19 та у всіх хворих з 

середнім ступенем важкості – 21 (100,00 %) діагностовано захворювання 

периферичних судин, відмінність статистично незначуща (р=0,10). Однак, 

наявність ураження периферичних судин асоційована з легшим перебігом ГКІ, 

що підтверджено наявністю зворотного слабкого кореляційного зв’язку між 

показниками (τ=-0,20, p=0,02). Транзиторні порушення мозкового кровообігу в 

анамнезі зафіксовано у 5 (23,81 %) пацієнтів з ГКІ середнього ступеня важкості 

та у 7 (14,00 %) осіб з важким перебігом, достовірної відмінності не доведено 

(р=0,32), значущого кореляційного зв’язку між показниками не встановлено (τ=-

0,12, p=0,14).  
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Таблиця 6.1 

Характеристика коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ 

Супутня патологія Ступінь важкості ГКІ р 
 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Інфаркт міокарда 4 (19,05 %) 5 (10,00 %) 0,30 

Серцева недостатність 16 (76,19 %) 42 (84,00 %) 0,45 

Ураження периферичних судин  21 (100,00 %) 44 (88,00 %) 0,10 

Транзиторне порушення 

мозкового кровообігу  

5 (23,81 %) 7 (14,00 %) 0,32 

ГПМК з мінімальними явищами 1 (4,76 %) 6 (12,00 %) 0,36 

Деменція 4 (19,05 %) 3 (6,00 %) 0,10 

Бронхіальна астма 0 (0,00 %) 2 (4,00 %) 0,37 

Хронічні неспецифічні 

захворювання легень 

0 (0,00 %) 3 (6,00 %) 0,26 

Виразкова хвороба шлунку 1 (4,76 %) 0 (0,00 %) 0,13 

ЦД без ураження кінцівок 0 (0,00 %) 10 (20,00 %) 0,03* 

ГПМК з геміплегією  1 (4,76 %) 3 (6,00 %) 0,85 

ХНН з рівнем креатиніну > 3 мг% 0 (0,00 %) 2 (4,00 %) 0,37 

ЦД з ураженням кінцівок 0 (0,00 %) 2 (4,00 %) 0,37 

Хронічний лімфолейкоз 0 (0,00 %) 1 (2,00 %) 0,54 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  

 

ГПМК з мінімальними явищами встановлено у 1 (4,76 %) пацієнта з 

середнім ступенем важкості ГКІ та у 6 (12,00 %) осіб з важкою формою 

захворювання, відмінність статистично незначуща (р=0,36), достовірного 

кореляційного зв’язку між показниками не доведено (τ=+0,11, p=0,17). У 4 (19,05 

%) хворих з середнім ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-19 та у 3 (6,00 %) з 

важким перебігом зафіксовано ознаки деменції, відмінність недостовірна 
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(р=0,10). Однак, доведено наявність зворотного слабкого кореляційного зв’язку 

(τ=-0,20, p=0,01), що свідчить про вищу частоту деменції за легшого перебігу ГКІ 

на фоні COVID-19. Бронхіальну астму діагностовано у 2 (4,00 %) пацієнтів з 

важким перебігом ГКІ, у групі пацієнтів з середнім ступенем вказаних ознак не 

спостерігали, відмінність недостовірна (р=0,37), статистично значущого 

кореляційного зв’язку між показниками не доведено (τ=+0,11, p=0,17). Хронічні 

неспецифічні захворювання легень спостерігали у 3 (6,00 %) пацієнтів з важким 

перебігом ГКІ на фоні COVID-19, у групі хворих з середнім ступенем важкості 

захворювання зазначеного стану не зафіксовано, відмінності між показниками 

статистично незначуща (р=0,26). Статистично значущий кореляційний зв'язок 

між показниками відсутній (τ=+0,14, p=0,09). Виразкову хворобу шлунку 

спостерігали у 1 (4,76 %) пацієнта з середнім ступенем важкості ГКІ, у хворих з 

важким перебігом ГКІ на фоні COVID-19  подібних ознак не спостерігали, 

відмінність статистично незначуща (р=0,13). Доведено, що наявність виразкової 

хвороби шлунку достовірно пов’язана з легшим перебігом ГКІ на фоні COVID-

19 у обстежених (τ=-0,18, p=0,02).  ЦД без ураження кінцівок зафіксовано у 10 

(20,00 %) пацієнтів з важким перебігом ГКІ, у пацієнтів з середнім ступенем 

важкості вказаний стан не реєстрували, відмінність між показниками 

статистично значуща (р=0,03). Зростання ступеня важкості ГКІ на фоні COVID-

19 асоційовано з достовірно вищою частотою ЦД без ураження кінцівок, що 

підтверджено наявністю слабкого кореляційного зв’язку (τ=+0,26, p=0,001). 

ГПМК з геміплегією зафіксовано у 1 (4,76 %) хворого з ГКІ середнього ступеня 

важкості та у 3 (6,00 %) осіб з важким перебігом захворювання, відмінність 

статистично незначуща (р=0,85). Достовірного кореляційного зв’язку між 

наявністю ГПМК з геміплегією та ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-19 не 

доведено (τ=+0,02, p=0,76). ХНН з рівнем креатиніну > 3 мг% встановлено у 2 

(4,00 %) пацієнтів з важким ступенем ГКІ, подібних ознак у осіб з середнім 

ступенем важкості не зафіксовано, статистично значущої відмінності між 

показниками не доведено (р=0,37). Достовірного кореляційного зв’язку між 

показниками не встановлено (τ=+0,11, p=0,17). ЦД з ураженням кінцівок 
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спостерігали у 2 (4,00 %) пацієнтів з важким перебігом захворювання, у групі 

хворих з ГКІ середнього ступеня важкості на фоні COVID-19 вказаних ознак не 

встановлено, відмінність статистично незначуща (р=0,37), достовірний 

кореляційний зв'язок між вказаними категоріями відсутній (τ=+0,11, p=0,17). 

Хронічний лімфолейкоз зафіксовано у 1 (2,00 %) хворого з важким перебігом 

ГКІ на фоні COVID-19, відмінність показників недостовірна (р=0,54), 

статистично значущого кореляційного зв’язку між ознаками не доведено 

(τ=+0,08, p=0,34). Відповідно до системи розрахунку індексу коморбідності 

Charlson оцінювали частоту таких факторів, як наявність злоякісних пухлин без 

метастазів, лімфоми, цирозу печінки з портальною гіпертензією, злоякісних 

пухлин з метастазами, синдрому набутого імунодефіциту. Дані фактори відсутні 

у всіх обстежених. 

Середній сумарний результат індексу коморбідності Charlson у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-19 становив 5,19±1,81 балів, 

5,58±1,84 балів – у хворих з важким перебігом захворювання, відмінність між 

показниками статистично незначуща (р=0,39) (рис. 6.1).  

 

 
Рис. 6.1 Діаграма середніх значень індексу Charlson пацієнтів з COVID-19 та 

ГКІ з урахуванням ступеня важкості останньої 
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Мінімальні значення індексу коморбідності Charlson не зафіксовано у 

жодного пацієнта. Середні значення індексу встановлено у 14 (66,67 %) пацієнтів 

з середнім ступенем важкості ГКІ та у 27 (54,00 %) осіб з важкими формами 

(табл. 6.2). Максимальні значення індексу спостерігали у 7 (33,33 %) пацієнтів з 

середнім ступенем важкості ГКІ та у 23 (46,00 %) пацієнтів з важким перебігом 

захворювання. Статистично значущої відмінності у частоті середніх (р=0,33) та 

максимальних (р=0,33) значень індексу не доведено. Не доведено й статистично 

значущих кореляційних зав’язків між ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-19 

та сумарним значенням індексу (τ=+0,09, p=0,26), наявністю середніх (τ=-0,12, 

p=0,15) та максимальних значень (τ=+0,12, p=0,15). 

 

Таблиця 6.2 

Характеристика індексу коморбідності пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ 

Значення індексу Charlson Ступінь важкості ГКІ р 

середній (n=21) важкий (n=50) 

M±SD, балів 5,19±1,81 5,58±1,84 0,39 

середні (3-5 балів) 14 (66,67 %) 27 (54,00 %) 0,33 

максимальні (≥ 6 балів)  7 (33,33 %) 23 (46,00 %) 0,33 

 

В подальшому у обстежених з урахуванням перебігу ГКІ оцінювали 

фактори ризику асоційовані з важкістю COVID-19. Додатково розраховували 

середні значення показників, асоційованих з перебігом COVID-19. 

Аналізуючи показники системи оцінювання ABCD вік ≥ 50 років 

зафіксовано у всіх обстежених – 71 (100,0 %) (табл. 6.3). Середній вік у пацієнтів 

з середнім ступенем важкості ГКІ становив 69,00±7,18 років, 72,52±7,50 років – 

у хворих з важкими формами захворювання, відмінність недостовірна (р=0,07). 

Однак, доведено, що зростання віку достовірно асоційовано з важчим перебігом 

ГКІ на фоні COVID-19 (τ=+0,18, р=0,03). 
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Таблиця 6.3 

Частота факторів ризику COVID-19 відповідно до системи ABCD визначених у 

обстежених пацієнтів з урахуванням перебігу ГКІ 

Фактори ризику Ступінь важкості ГКІ р 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Вік ≥ 50 р. 21 (100,00 %) 50 (100,00 %) 1,0 

Лабораторні та інструментальні тести 

Лейкопенія 1 (4,76 %) 4 (8,00 %) 0,64 

лімфопенія < 1500/мм³ 8 (38,10 %) 28 (56,00 %) 0,17 

СРБ > 10 мг/л 14 (66,67 %) 34 (68,00 %) 0,92 

D-дімер > 0,5 мг/л 7 (33,33 %) 18 (36,00 %) 0,84 

КТ-ознаки двобічної 

COVID-пневмонії 

21 (100,00 %) 50 (100,00 %) 1,0 

Коморбідність 

ХОЗЛ/куріння 2 (9,52 %) 10 (20,00 %) 0,29 

ХОЗЛ 0 (0,00 %) 3 (6,00 %) 0,26 

куріння 2 (9,52 %) 8 (16,00 %) 0,48 

АГ/ХХС 16 (76,19 %) 42 (84,00 %) 0,45 

ХХН 0 (0,00 %) 2 (4,00 %) 0,37 

ЦД 0 (0,00 %) 12 (24,00 %) 0,01* 

Диспное 

SaO₂ ≤ 90 % 5 (23,81 %) 31 (62,00 %) 0,004* 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 

 

Оцінюючи зміни лабораторних показників, ознаки лейкопенії спостерігали 

у 5 (7,04 %) осіб: 4 (8,00 %) пацієнтів з важким перебігом ГКІ та у 1 (4,76 %) 

хворого з середнім ступенем важкості, відмінність статистично незначуща 

(р=0,64). Не встановлено й достовірного кореляційного зв’язку між наявністю 

лейкопенії та перебігом ГКІ на фоні COVID-19 (τ=+0,06, p=0,48). Середній рівень 
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лейкоцитів у пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ становив 

7,26±3,08×10ꝰ/л, у пацієнтів з важким перебігом – 7,76±3,76×10ꝰ/л, відмінність 

недостовірна (р=0,90), достовірного кореляційного зв’язку між показниками не 

доведено (τ=+0,01, p=0,87). Ознаки лімфопенії зафіксовано у 8 (38,10 %) 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та у 28 (56,00 %) хворих з важкою 

формою захворювання, відмінність показників статистично незначуща (р=0,17). 

Однак, зростання частоти лімфопенії достовірно пов’язано зі зростанням ступеня 

важкості ГКІ на фоні COVID-19 (τ=+0,16, p=0,04). Середній рівень лімфоцитів у 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ становив 21,89±8,57/мм³ та 

20,11±13,23/мм³ – у хворих з важкими формами, відмінність статистично 

незначуща (р=0,17), достовірного кореляційного зв’язку між показниками не 

доведено (τ=-0,14, p=0,09). Рівень СРБ > 10 мг/л зафіксовано у 14 (66,67 %) осіб 

з ГКІ середнього ступеня важкості та 34 (68,00 %) пацієнтів з важким перебігом 

захворювання, відмінність недостовірна (р=0,92). Середній рівень СРБ у 

пацієнтів з важким перебігом ГКІ становив 57,46±62,88 мг/л, у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості захворювання – 27,23±29,45 мг/л, відмінність 

статистично незначуща (р=0,18). Достовірного кореляційного зв’язку між 

ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-19 та показниками СРБ (τ=+0,13, p=0,10), 

значеннями СРБ > 10 мг/л (τ=+0,01, p=0,87) не доведено. Значення D-димеру > 

0,5 мг/л спостерігали у 7 (33,33 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ 

та у 18 (36,00 %) хворих з важкою формою захворювання, відмінність у частоті 

показників не доведено (р=0,84). Середній показник D-димеру у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості ГКІ складав 0,97±1,82 мг/л, 0,80±1,31 мг/л – у 

хворих з важким перебігом захворювання, достовірної відмінності не 

встановлено (р=0,68). Не доведено статистично значущого кореляційного 

зв’язку між ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-19 та значеннями D-димеру 

(τ=-0,04, р=0,61) та показниками D-димер > 0,5 мг/л (τ=+0,03, р=0,75) у 

обстежених. 

КТ-ознаки двобічної COVI-19-пневмонії зафіксовано у всіх обстежених. 
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Оцінюючи коморбідні стани такий фактор ризику, як ХОЗЛ/куріння 

встановлено у 10 (20,00 %) обстежених з важким перебігом ГКІ та 2 (9,52 %) 

пацієнтів з середнім ступенем важкості, статистично значущої відмінності між 

показниками не встановлено (р=0,29). ХОЗЛ спостерігали у 3 (6,00 %) осіб з 

важким перебігом ГКІ, у пацієнтів з середнім ступенем важкості даний 

патологічний стан не спостерігали, відмінність показників статистично 

незначуща (р=0,26). Такий фактор ризику як куріння спостерігали у 2 (9,52 %) 

пацієнтів з ГКІ середнього ступеня важкості та у 8 (16,00 %) осіб з важкою 

формою захворювання, відмінність між показниками недостовірна (р=0,48). 

Достовірних кореляційних зв’язків між ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-

19 та наступними коморбідними факторами: ХОЗЛ/куріння (τ=+0,13, р=0,12), 

ХОЗЛ (τ=+0,14, р=0,09), куріння (τ=+0,08, р=0,29) не доведено. АГ/ХХС 

зафіксовано у 16 (76,19 %) хворих з середнім ступенем важкості ГКІ та у 42 

(84,00 %) осіб з важкою формою захворювання, статистично значущої 

відмінності показників не доведено (р=0,45). Достовірний кореляційний зв'язок 

між показниками відсутній (τ=+0,09, р=0,26). ХХН спостерігали у 2 (8,70 %) 

пацієнтів з важкою формою ГКІ, подібних патологічних станів у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості захворювання не зафіксовано, достовірної 

відмінності між показниками не встановлено (р=0,37). Статистично значущий 

кореляційний зв'язок між досліджуваними показниками відсутній (τ=+0,11, 

р=0,17). У 12 (16,90 %) хворих з важкою формою ГКІ встановлено ЦД, у 

пацієнтів з середнім ступенем важкості захворювання вказаний чинник не 

зафіксовано. Відмінність між частотними показниками з урахуванням ступеня 

важкості ГКІ на фоні COVID-19 статистично значуща (р=0,01). Між ступенем 

важкості ГКІ на фоні COVID-19 та наявністю ЦД встановлено достовірний 

прямий слабкий кореляційний зв'язок (τ=+0,29, р=0,0003), що свідчить про 

зростання ступеня важкості ГКІ на фоні COVID-19 за наявності ЦД у пацієнтів 

старечого і похилого віку. 

Гіпоксемію встановлено у 31 (62,00 %) пацієнта з важким перебігом ГКІ та 

у 5 (23,81 %) осіб з середнім ступенем важкості, відмінність між показниками 
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статистично значуща (р=0,004). Доведено, що наявність SaO₂ ≤ 90 % пов’язана з 

важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19, що підтверджено наявністю прямого 

помірного кореляційного зв’язку (τ=+0,35, р=0,00002). Достовірно вищі середні 

значення сатурації зафіксовано у пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ – 

92,76±4,67 %, порівняно з даними хворих з важкими формами захворювання – 

88,28±4,99 % (р=0,001). Між значеннями сатурації та ступенем важкості ГКІ 

доведено зворотний помірний кореляційний зв'язок (τ=-0,33, р=0,00004), що 

свідчить про нижчі показники сатурації у пацієнтів похилого і старечого віку з 

важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19. 

Такі характеристики, як наявність значень ЛДГ > 250 од/л, онкологічних 

захворювань, ознак тахіпное (ЧД ≥ 31/хв.) не зафіксовано у жодному випадку. 

Середній показник ЧД у пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ становив 

19,38±1,36/хв., 19,86±1,60/хв. – у хворих з важкою формою, відмінність 

статистично незначуща (р=0,29). Достовірного кореляційного зв’язку між 

показниками не доведено (τ=+0,11, р=0,16). 

Незначні показники сумарних результатів спостерігали у 11 (52,38 %) 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та у 10 (20,00 %) осіб з важким 

перебігом, відмінність статистично значуща (р=0,007) (табл. 6.4). Доведено 

достовірно нижчу частоту сумарних результатів 0-4 балів у пацієнтів з важчим 

перебігом ГКІ на фоні COVID-19 (τ=-0,32, p=0,00007). Помірні значення 

сумарних результатів зафіксовано у 39 (78,00 %) пацієнтів з важкими формами 

та у 10 (47,62 %) осіб з середнім ступенем важкості ГКІ, відмінність статистично 

значуща (р=0,01). Зростання частоти помірних сумарних результатів достовірно 

асоційовано з важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19 (τ=+0,30, p=0,0002). 

Значення > 8 балів зафіксовано у 1 (2,00 %) пацієнта з важкою формою ГКІ, у 

обстежених з середнім ступенем важкості подібних результатів не спостерігали, 

відмінність недостовірна (р=0,54), достовірного кореляційного зв’язку між 

показниками не доведено (τ=+0,08, p=0,34). 

У пацієнтів з важким перебігом ГКІ доведено достовірно вищий середній 

сумарний результат – 5,62±1,37 балів, порівняно з даними пацієнтів з середнім 
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ступенем важкості – 4,52±1,12 балів, відмінність статистично значуща (р=0,0009) 

(рис. 6.2). Між сумарними результатами опитувальника ABCD та перебігом ГКІ 

на фоні COVID-19 доведено наявність прямого помірного кореляційного зв’язку, 

що свідчить про зростання важкості ГКІ у пацієнтів з вищими значеннями 

опитувальника (τ=0,36, p=0,00001). 

 

Таблиця 6.4 

Cумарні результати опитувальника ABCD обстежуваних хворих з COVID-19 з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ 

Сумарні значення 

опитувальника ABCD 

Ступінь важкості ГКІ р 

середній (n=21) важкий (n=50) 

M±SD, балів 4,52±1,12 5,62±1,37 0,0009* 

незначні (0-4 балів) 11 (52,38 %) 10 (20,00 %) 0,007* 

помірні (5-8 балів) 10 (47,62 %) 39 (78,00 %) 0,01* 

виражені (> 8 балів) 0 (0,00 %) 1 (2,00 %) 0,54 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 

 

 
Рис. 6.2 Діаграма середніх значень сумарного результату опитувальника 

ABCD у пацієнтів з COVID-19 з урахуванням ступеня важкості ГКІ 
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В подальшому враховуючи перебіг ГКІ оцінювали фактори, пов’язані з 

перебігом COVID-19 згідно з модифікованим опитувальником  NEWS. 

Вік < 65 років встановлено у 7 (33,33 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості ГКІ та у 8 (16,00 %) хворих з важким перебігом захворювання (табл. 

6.5). Вік ≥ 65 років встановлено у 14 (66,67 %) осіб з середнім ступенем важкості 

ГКІ та 42 (84,00 %) – з важкими формами. Відмінність показників віку з 

урахуванням важкості ГКІ недостовірна (р=0,11). Доведено, що вік < 65 років 

достовірно пов'язаний з легшим перебігом ГКІ (τ=-0,19, р=0,02), натомість вік ≥ 

65 років асоційований з важчим перебігом захворювання (τ=0,19, р=0,02). 

 

Таблиця 6.5 

Частота факторів ризику COVID-19 відповідно до модифікованого 

опитувальника NEWS у обстежених з урахуванням ступеня важкості ГКІ 

Фактор ризику Ступінь важкості ГКІ Р 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Вік 

< 65 років 7 (33,33 %) 8 (16,00 %) 0,11 

≥ 65 років 14 (66,67 %) 42 (84,00 %) 0,11 

Частота дихання 

12-20/хв. 18 (85,71 %) 36 (72,00 %) 0,22 

21-24/хв. 3 (14,29 %) 14 (28,00 %) 0,22 

Сатурація 

≥ 96 % 10 (47,62 %) 7 (14,00 %) 0,003* 

94-95 % 1 (4,76 %) 3 (6,00 %) 0,85 

92-93 % 3 (14,29 %) 3 (6,00 %) 0,26 

≤ 91 % 7 (33,33 %) 37 (74,00 %) 0,001* 

Киснева підтримка 

Є 16 (76,19 %) 48 (96,00 %) 0,01* 

Немає 5 (23,81 %) 2 (4,00 %) 0,01* 
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Продовження табл. 6.5 

Фактор ризику Ступінь важкості ГКІ Р 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Систолічний артеріальний тиск 

101-110 мм рт. ст. 0 (0,00 %) 3 (6,00 %) 0,26 

111-219 мм рт. Ст 21 (100,00 %) 47 (94,00 %) 0,26 

Частота серцевих скорочень  

51-90/хв.  16 (76,19 %) 45 (90,00 %) 0,48 

91-110/хв. 5 (23,81 %) 5 (10,00 %) 0,48 

Свідомість 

Ясна 21 (100,00 %) 49 (98,00 %) 0,54 

Сопор 0 (0,00 %) 1 (2,00 %) 0,54 

Температура 

36,1-38,0 ⁰C 19 (90,48 %) 34 (68,00 %) 0,049* 

38,1-39,0 ⁰C 2 (9,52 %) 16 (32,00 %) 0,049* 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 

 

ЧД 12-20/хв. встановлена у більшості пацієнтів з середнім – 18 (85,71 %) 

та важким ступенем ГКІ – 36 (72,00 %). У 14 (28,00 %) осіб з важкою формою 

ГКІ та 3 (14,29 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості зафіксовано ознаки 

тахіпное. Статистично значущої відмінності у частоті нормопное та тахіпное з 

урахуванням важкості перебігу ГКІ не доведено (р=0,22). Достовірного 

кореляційного зв’язку між перебігом ГКІ та наявністю таких факторів як ЧД 12-

20/хв. (τ=-0,15, р=0,07) та ЧД 21-24/хв. (τ=0,15, р=0,07) не доведено. 

Показники SaO₂ ≤ 91 % зафіксовано у 37 (74,00 %) пацієнтів з важким 

перебігом ГКІ та у 7 (33,33 %) осіб з середнім ступенем важкості, відмінність 

показників статистично значуща (р=0,001). Наявність показників SaO₂ ≤ 91 % 

асоційована з важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19 (τ=+0,38, p=0,000002). 

Значення SaO₂ 92-93 % зафіксовано у 3 (14,29 %) пацієнтів з ГКІ середнього 

ступеня важкості та у 3 (6,00 %) з важкими формами, відмінність статистично 
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незначуща (р=0,26). Значення SaO₂ 94-95 % встановлено у 1 (4,76 %) пацієнта з 

ГКІ середнього ступеня важкості та ще у 3 (6,00 %) осіб з важкими формами, 

достовірної відмінності між показниками не доведено (р=0,85). Не доведено й 

достовірних кореляційних зав’язків між перебігом ГКІ на фоні COVID-19 та 

наявністю значень SaO₂ 94-95 % (τ=0,02, p=0,76), 92-93 % (τ=-0,14, p=0,09). 

Натомість значення SaO₂ ≥ 96 % з достовірно вищою частотою спостерігали у 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ – 10 (47,62 %), ніж у хворих з важкою 

формою захворювання, де зазначені показники спостерігали у 7 (14,00 %) 

обстежених (р=0,003). Між наявністю значень SaO₂ ≥ 96 % та ступенем важкості 

ГКІ на фоні COVID-19 доведено зворотний помірний кореляційний зв'язок (τ=-

0,36, p=0,000009), що свідчить про вищу частоту показників SaO₂ ≥ 96 % у 

пацієнтів з легшим перебігом ГКІ на фоні COVID-19. 

Додаткову кисневу підтримку застосовували більшості пацієнтам обох 

груп – 16 (76,19 %) хворим з середнім ступенем важкості ГКІ та 48 (96,00 %) 

пацієнтам з важкою формою захворювання, відмінність між показниками 

статистично значуща (р=0,01). Таким чином, з достовірно вищою частотою 

пацієнти з важким перебігом ГКІ потребували використання кисневої терапії. 

Крім того, необхідність кисневої підтримки достовірно пов’язана з важчим 

перебігом ГКІ, що підтверджено наявністю прямого помірного кореляційного 

зв’язку між показниками (τ=0,30, р=0,0002). Відсутність кисневої підтримки 

зафіксовано у 5 (23,81 %) пацієнтів з ГКІ середнього ступеня важкості та у 2 (4,00 

%) осіб з важким перебігом, відмінність між показниками достовірна (р=0,01). 

Відсутність додаткової кисневої терапії асоційована з легшим перебігом ГКІ на 

фоні COVID-19, що підтверджено наявністю зворотного кореляційного зв’язку 

між показниками (τ=-0,30, р=0,0002). 

У всіх пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ – 21 (100,00 %) та у 47 

(94,00 %) пацієнтів з важким перебігом встановлено значення САТ тиску у межах 

111-219 мм рт. ст. Ще у 3 (6,00 %) обстежених, які мали важкий перебіг ГКІ 

зафіксовано показники САТ 101-110 мм рт. ст. Статистично значущої 

відмінності між значеннями САТ та ступенем важкості ГКІ не доведено (р=0,26), 
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достовірний кореляційний зв’язок відсутній (τ=+0,14, р=0,09). Середній рівень 

САТ у пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ становив 135,71±8,41 мм рт. 

ст., 132,40±9,27 мм рт. ст. – у хворих з важким перебігом, відмінність 

статистично незначуща (р=0,35), достовірний кореляційний зв'язок відсутній 

(τ=-0,10, р=0,23). 

Значення ЧСС в межах 51-90/хв., зафіксовано у 16 (76,19 %) пацієнтів з 

середнім ступенем важкості ГКІ та у 45 (90,00 %) осіб з важким перебігом. У 5 

(23,81 %) осіб з середнім ступенем важкості та 5 (10,00 %) пацієнтів з важким 

перебігом встановлено значення ЧСС 91-110/хв. При аналізі значень ЧСС з 

урахуванням перебігу ГКІ достовірної відмінності не доведено (р=0,13). Однак, 

між частотними показниками ЧСС та перебігом ГКІ на фоні COVID-19 доведено 

прямий кореляційний зв'язок, що свідчить про вищу частоту важчого перебігу 

ГКІ за наявності ЧСС в межах 91-110/хв. (τ=+0,18, р=0,03) та легший перебіг ГКІ 

за наявності значень ЧСС 51-90/хв. (τ=-0,18, р=0,03). Середній показник ЧСС у 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ становив 76,14±14,49/хв., у хворих з 

важким перебігом – 75,94±12,47/хв., відмінність статистично незначуща 

(р=0,48), значущий кореляційний зв’язок відсутній (τ=-0,07, р=0,38). 

Ясний стан свідомість спостерігали у всіх пацієнтів з ГКІ середнього 

ступеня важкості – 21 (100,00 %) та у 49 (98,00 %) осіб з важкою формою. У 1 

(2,00 %) пацієнта з важким перебігом ГКІ встановлено ознаки сопору. Між 

станом свідомості та ступенем важкості ГКІ статистично значущої відмінності 

не доведено (р=0,54), достовірного кореляційного зв’язку між показниками не 

зафіксовано (τ=+0,08, р=0,34). 

Показники температури на рівні 36,1-38,0 ⁰C зафіксовано у 19 (90,48 %) 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та 34 (68,00 %) осіб з важкою 

формою захворювання.  У 16 (32,00 %) осіб з важким ступенем та у 2 (9,52 %) 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ встановлено значення температури 

у межах 38,1-39,0 ⁰C. При аналізі частотних показників температури з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ доведено їх статистично значущу відмінність 

(р=0,049). Доведено зростання частоти важких форм ГКІ на фоні COVID-19 за 
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наявності показників температури 38,1-39,0 ⁰C (τ=+0,24, р=0,004), натомість 

наявність значень температури у межах 36,1-38,0 ⁰C асоційована з легшим 

перебігом захворювання (τ=-0,24, р=0,004). У пацієнтів з середнім ступенем ГКІ 

середнє значення температури становило 37,56±0,47 ⁰С, 37,74±0,51 ⁰С – у хворих 

з важкою формою, відмінність між показниками недостовірна (р=0,16). 

Статистично значущого кореляційного зв’язку між значеннями температури та 

перебігом ГКІ не доведено (τ=+0,14, р=0,08). 

Середній сумарний результат модифікованого опитувальника  NEWS у 

пацієнтів з важким перебігом ГКІ становив 7,94±2,32 балів, 5,52±2,38 балів – у 

хворих з середнім ступенем важкості захворювання, відмінність статистично 

значуща (р=0,0003) (рис. 6.3). Між наявністю сумарного результату отриманого 

за опитувальником NEWS та перебігом ГКІ доведено прямий помірний 

кореляційний зв'язок, що свідчить про вищу частоту формування важких форм 

за наявності важчого перебігу COVID-19 (τ=+0,38, p=0,000003). 

 

 
Рис. 6.3 Діаграма середніх значень сумарного результату модифікованого 

опитувальника NEWS у хворих з COVID-19 з урахуванням перебігу ГКІ 

 

У більшості пацієнтів з важким перебігом ГКІ – 38 (76,00 %) та 7 (33,33 %) 

пацієнтів з середнім ступенем важкості зафіксовано значення шкали ≥ 7 балів 
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(табл. 6.6). Високий ризик з достовірно вищою частотою встановлено у пацієнтів 

з важким перебігом ГКІ, порівняно з результатами пацієнтів з середнім ступенем 

важкості захворювання (р=0,0007). Крім того, наявність значень опитувальника 

≥ 7 балів асоційована з важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19, що 

підтверджено наявність прямого помірного кореляційного зв’язку (τ=+0,40, 

p=0,000001). Сумарні результати 5-6 балів спостерігали у 11 (52,38 %) пацієнтів 

з середнім ступенем важкості ГКІ та 10 (20,00 %) осіб з важкими формами, 

відмінність статистично значуща (р=0,007). Наявність сумарних значень 

опитувальника 5-6 балів достовірно пов’язана з легшим перебігом ГКІ (τ=-0,32, 

p=0,00007). Мінімальний ризик ускладнень спостерігали у 2 (9,52 %) пацієнтів з 

ГКІ середнього ступеня важкості та у 2 (4,00 %) хворих з важким перебігом 

захворювання, статистично значущого кореляційного зв’язку між показниками 

не доведено (τ=-0,11, p=0,18). Досліджувані факторів ризику відсутні у 1 (4,76 %) 

пацієнта з середнім ступенем важкості ГКІ. Статистично значущої відмінності у 

частоті відсутності факторів ризику (р=0,13) та наявності мінімального ризику 

(р=0,37) з урахуванням ступеня важкості ГКІ не доведено. За відсутності 

додаткових факторів ризику у пацієнтів старечого і похилого віку доведено 

легший перебіг ГКІ на фоні COVID-19 (τ=-0,18, p=0,02).  

 

Таблиця 6.6 

Сумарні результати модифікованого опитувальника NEWS у обстежених 

хворих з урахуванням ступеня важкості ГКІ 

Сумарний результат Ступінь важкості ГКІ p 

середній (n=21) важкий (n=50) 

M±SD, балів 5,52±2,38 7,94±2,32 0,0003* 

0 балів 1 (4,76 %) 0 (0,00 %) 0,13 

1-4 бали 2 (9,52 %) 2 (4,00 %) 0,37 

5-6 бали 11 (52,38 %) 10 (20,00 %) 0,007* 

≥ 7 балів 7 (33,33 %) 38 (76,00 %) 0,0007* 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  
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Наступним етапом проведено аналіз факторів, необхідних для розрахунку 

індексу тяжкості COVID-19 з урахуванням ступеня важкості ГКІ (табл. 6.7) 

Таблиця 6.7 

Частота діагностованих коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ 

Характеристика Ступінь важкості ГКІ p 
середній (n=21) важкий (n=50) 

Вік 

≤ 60 років 2 (9,52 %) 1 (2,00 %) 0,16 

61-64 років 5 (23,81 %) 7 (14,00 %) 0,32 

≥ 65 років 14 (66,67 %) 42 (84,00 %) 0,11 

Стать 

Чоловіча 10 (47,62 %) 19 (38,00 %) 0,46 

Жіноча 11 (52,38 %) 31 (62,00 %) 0,46 

Коморбідність 

Серцева недостатність 16 (76,19 %) 42 (84,00 %) 0,45 

ХОЗЛ 0 (0,00 %) 3 (6,00 %) 0,26 

ЦД 0 (0,00 %) 12 (24,00 %) 0,01* 

двобічна COVID-пневмонія 21 (100,00 %) 50 (100,00 %) 1,0 

Частота дихання 
12-20/хв. 18 (85,71 %) 36 (72,00 %) 0,22 

21-24/хв. 3 (14,29 %) 14 (28,00 %) 0,22 

Сатурація 

≥ 96 % 10 (47,62 %) 7 (14,00 %) 0,004* 

94-95 %. 1 (4,76 %) 3 (6,00 %) 0,81 

92-93 % 3 (14,29 %) 3 (6,00 %) 0,30 

≤ 91 % 7 (33,33 %) 34 (68,00 %) 0,003* 
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Продовження табл. 6.7 

Характеристика Ступінь важкості ГКІ р 

середній (n=21) важкий (n=50) 

При ХОЗЛ 

≥ 88 % 0 (0,00 %) 2 (4,00 %) 1,0 

86-87 % 0 (0,00 %) 1 (2,00 %) 1,0 

Киснева підтримка 16 (76,19 %) 48 (96,00 %) 0,01* 

Систолічний артеріальний тиск 

90-219 мм рт. ст. 21 (100,00 %) 50 (100,0 %) 1,0 

Частота серцевих скорочень 

111-130/хв. 16 (76,19 %) 45 (90,00 %) 0,13 

91-110/хв. 4 (19,05 %) 5 (10,00 %) 0,30 

51-90/хв. 1 (4,76 %) 0 (0,00 %) 0,13 

Температура 

35,6-37,9 ⁰С 17 (80,95 %) 33 (66,00 %) 0,21 

38,0-39,0 ⁰С 4 (19,05 %) 17 (34,00 %) 0,21 

Диспное 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1,0 

D-дімер 

≤ 1000 нг/мл 18 (85,71 %) 41 (82,00 %) 0,71 

> 1000 нг/мл 3 (14,29 %) 9 (18,00 %) 0,71 

Лімфоцити 

≥ 1000/мм³ 13 (61,90 %) 22 (44,00 %) 0,17 

< 1000/мм³ 5 (23,81 %) 17 (34,00 %) 0,40 

≤ 500/мм³ 3 (14,29 %) 11 (22,00 %) 0,46 

Тромбоцити 

< 10 тис./мм³ 3 (14,29 %) 10 (20,00 %) 0,58 

≥ 10 тис./мм³ 18 (85,71 %) 40 (80,00 %) 0,58 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  
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Достовірної відмінності з урахуванням ступеня важкості ГКІ у частоті віку 

≤ 60 років (р=0,16), 61-64 років (р=0,32), ≥ 65 років (р=0,11) не доведено. 

Переважну більшість обох груп становили особи ≥ 65 років: 42 (84,00 %) 

пацієнтів з важкою формою ГКІ та 14 (66,67 %) з середнім ступенем важкості. 

Вік в межах 61-64 років реєстрували у 5 (23,81 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості та у 7 (14,00 %) хворих з важкими формами. У 2 (9,52 %) пацієнтів з 

середнім ступенем важкості ГКІ та у 1 (2,00 %) хворого з важкою формою 

встановлено вік ≤ 60 років. Доведено, що вік ≥ 65 років пов'язаний з важким 

перебігом ГКІ, що підтверджено наявністю прямого кореляційного зв’язку 

(τ=+0,19, p=0,02). Достовірного зв’язку між показниками віку 61-64 років та 

ступенем важкості ГКІ не доведено (τ=-0,12, p=0,14). Натомість вік ≤ 60 років 

пов’язаний з легшим перебігом ГКІ на фоні COVID-19, що підтверджено 

наявністю зворотного кореляційного зв’язку (τ=-0,17, p=0,04).  

Жінки становили переважали за частотою як в групі пацієнтів з середнім 

ступенем важкості ГКІ – 11 (52,38 %), так і серед хворих з важкими формами – 

31 (62,00 %). У групу пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ включено 10 

(47,62 %) чоловіків та ще 19 (38,00 %) – до групи хворих з важкою формою. За 

показником статі у групах обстежених хворих з COVID-19 та з урахуванням 

ступеня важкості ГКІ статистично значущої відмінності не доведено (р=0,46), 

достовірний кореляційний зв’язок відсутній (τ=-0,09, р=0,27).  

Ознаки серцевої недостатності встановлено у більшості пацієнтів обох 

груп – 16 (76,19 %) хворих з середнім ступенем важкості ГКІ та 42 (84,00 %) осіб 

з важкою формою захворювання, статистично значущої відмінності показників 

не доведено (р=0,45). Не доведено й достовірного кореляційного зв’язку між 

показниками (τ=+0,09, р=0,26). У 3 (6,00 %) осіб з важкою формою ГКІ 

зафіксовано ХОЗЛ, вказаний патологічний стан був відсутнім у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості захворювання, відмінність показників недостовірна 

(р=0,26). Статистично значущий кореляційний зв'язок між показниками 

відсутній (τ=+0,14, р=0,09). ЦД з достовірно вищою частотою спостерігали у 

пацієнтів з важким перебігом ГКІ – 12 (24,00 %), порівняно з групою осіб з 
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середнім ступенем важкості, де вказаний стан не реєстрували в жодному випадку 

(р=0,01). Наявність ЦД достовірно асоційована з важчим перебігом ГКІ на фоні 

COVID-19 у пацієнтів похилого і старечого віку (τ=+0,29, р=0,0003). 

Рентгенологічні ознаки двобічної COVID-19-асоційованої інфільтрації 

легень зафіксовано у всіх обстежених пацієнтів (р=1,0). 

Показники ЧД 12-20/хв. зафіксовано у більшості пацієнтів обох груп – 18 

(85,71 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та 36 (72,00 %) осіб з 

важкою формою. У 3 (14,29 %) пацієнтів з ГКІ середнього ступеня важкості та  

14 (28,00 %) осіб з важкою формою встановлено показники ЧД 21-24/хв. 

Відмінність показників ЧД з урахуванням ступеня важкості ГКІ у обстежених не 

доведено (р=0,22). Статистично значущий кореляційний зв'язок між 

показниками відсутній (τ=+0,15, р=0,07). 

Значення SaO₂ ≥ 96 % зафіксовано у 10 (47,62 %) пацієнтів з ГКІ середнього 

ступеня важкості та 7 (14,00 %) осіб з важким перебігом захворювання. У 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ з достовірно вищою частою 

реєстрували значення SaO₂ ≥ 96 %, порівняно з даними визначеними у хворих з 

важким перебігом (р=0,004). Наявність показників SaO₂ ≥ 96 % достовірно 

пов’язана з легшим перебігом ГКІ, що підтверджено наявністю зворотного 

кореляційного зв’язку між досліджуваними показниками (τ=-0,35, р=0,00003). У 

3 (6,00 %) обстежених з важким перебігом ГКІ та 1 (4,76 %) пацієнта з середнім 

ступенем важкості значення сатурації знаходилися в межах 94-95 %, відмінність 

між показниками недостовірна (р=0,81). Статистично значущого кореляційного 

зв’язку між показниками сатурації 94-95 % та перебігом ГКІ на фоні COVID-19 

не доведено (τ=+0,03, р=0,70). У 3 (14,29 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості ГКІ та 3 (6,00 %) осіб з важкою формою захворювання  зафіксовано 

показники сатурації у межах 92-93 %, відмінність між показниками статистично 

незначуща (р=0,30). Не доведено й достовірного кореляційного зв’язку між 

досліджуваними показниками (τ=-0,13, р=0,12). У більшості хворих з важким 

перебігом ГКІ – 34 (68,00 %) та 7 (33,33 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості зафіксовано значення SaO₂ ≤ 91 %, відмінність показників статистично 
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значуща (р=0,003). Встановлено, що наявність значень SaO₂ ≤ 91 % достовірно 

асоційована з важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19 (τ=+0,37, р=0,000009). 

Оцінюючи показники сатурації у пацієнтів з ХОЗЛ не доведено 

статистично значущої відмінності у рахуванням ступеня важкості ГКІ. У 2 (2,82 

%) пацієнтів з важким перебігом ГКІ групи зафіксовано показники SaO₂ ≥ 88 %, 

ще у 1 (1,41 %) – 86-87 %, у групі осіб з середнім ступенем важкості подібних 

ознак не встановлено. 

У пацієнтів з важкою формою захворювання з достовірно вищою частотою 

встановлено потребу у кисневій підтримці порівняно з показниками 

встановленими у пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ (48 (96,00 %) проти 

16 (76,19 %) відповідно, р=0,01). Доведено, що наявність кисневої підтримку у 

пацієнтів старечого і похилого віку з COVID-19 асоційована важчим перебігом 

ГКІ, що підтверджено наявністю прямого помірного кореляційного зв’язку між 

показниками (τ=+0,30, р=0,0002). 

У всіх обстежених значення САТ відповідали межам 90-219 мм рт. ст.  

Значення ЧСС 51-90/хв встановлено у 16 пацієнтів (76,19 %) з середнім 

ступенем важкості ГКІ та 45 (90,00 %) хворих з важкими формами захворювання. 

У 4 (19,05 %) пацієнтів з ГКІ середнього ступеня та у 5 (10,00 %) хворих з важким 

ступенем значення ЧСС відповідали межам 91-110/хв. У 1 (4,35 %) пацієнта з 

ГКІ середнього ступеня важкості встановлено показник ЧСС у межах 111-130/хв. 

При порівнянні частотних показників ЧСС у групах, сформованих з урахуванням 

перебігу ГКІ статистично значущої відмінності не доведено (р<0,05). Однак, 

доведено, що наявність значень ЧСС 111-130/хв. достовірно пов’язана з важчим 

перебігом ГКІ (τ=+0,18, р=0,03), натомість встановлені показники пульсу в 

межах 51-90/хв. асоційовані з легшим перебігом захворювання (τ=-0,18, р=0,02). 

Статистично значущого кореляційного зв’язку між показниками ЧСС 91-110/хв 

та перебігом ГКІ на фоні COVID-19 не доведено (τ=-0,12, р=0,13). 

Значення температури тіла у межах 35,6-37,9 ⁰С встановлено у 17 (80,95 %) 

осіб з середнім ступенем ГКІ та 33 (66,00 %) пацієнтів з важким перебігом 

захворювання. У 4 (19,05 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та 17 
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(34,00 %) з важким перебігом показники температури тіла становили 38,0-

39,0 ⁰С. При порівнянні частотних показників температури тіла з урахуванням 

перебігу ГКІ статистично значущої відмінності не доведено (р=0,21). Не 

доведено достовірного кореляційного зв’язку між перебігом ГКІ на фоні COVID-

19 та значеннями температури 35,6-37,9 ⁰С (τ=+0,15, р=0,07) та 38,0-39,0 ⁰С (τ=-

0,15, р=0,07). 

Аналізуючи результати досліджуваних лабораторних показників, значення 

D-дімеру ≤ 1000 нг/мл зафіксовано у 18 (85,71 %) пацієнтів з середнім ступенем 

важкості ГКІ та 41 (82,00 %) хворого з важким перебігом захворювання. У 3 

(14,29 %) хворих з середнім ступенем важкості ГКІ та 9 (18,00 %) пацієнтів з 

важким перебігом показник D-дімеру становив > 1000 нг/мл. Відмінність у 

частотних значеннях D-дімеру з урахуванням ступеня важкості ГКІ не доведено 

(р=0,71). 

Значення лімфоцитів ≥ 1000/мм³ встановлено у більшості пацієнтів з ГКІ 

середнього ступеня важкості – 13 (61,90 %) та 22 (44,00 %) пацієнтів з важким 

перебігом захворювання. У 5 (23,81 %) хворих з середнім ступенем важкості ГКІ 

та у 17 (34,00 %) осіб з важкою формою захворювання зафіксовано показники 

лімфоцитів < 1000/мм³. Значення лімфоцитів ≤ 500/мм³ спостерігали у 3 (14,29 

%) пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та 11 (22,00 %) хворих з важкою 

формою захворювання. З урахуванням ступеня важкості ГКІ у пацієнтів 

похилого та старечого віку з COVID-19 статистично значущої відмінності у 

частоті значень лімфоцитів ≥ 1000/мм³ (р=0,17), < 1000/мм³ (р=0,40), ≤ 500/мм³ 

(р=0,46) не доведено. Наявність значень лімфоцитів ≥ 1000/мм³ достовірно 

асоційована з легшим перебігом ГКІ на фоні COVID-19 (τ=-0,16, р=0,04). Однак, 

не доведено статистично значущого зв’язку між ступенем важкості ГКІ на фоні 

COVID-19 та показниками лімфоцитів < 1000/мм³ (τ=+0,10, р=0,21) та ≤ 500/мм³ 

(τ=+0,09, р=0,28). 

Значення тромбоцитів <10 тис./мм³ встановлено у 3 (14,29 %) пацієнтів з 

середнім ступенем важкості ГКІ та 10 (20,00 %) хворих з важким перебігом 

захворювання. У переважної більшості осіб обох груп - 18 (85,71 %) пацієнтів з 
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середнім ступенем важкості ГКІ та 40 (80,00 %) хворих з важкою формою 

захворювання встановлено значення тромбоцитів на рівні ≥10 тис./мм³. 

Статистично значущої відмінності у частоті показників тромбоцитів у групах 

сформованих з урахуванням важкості перебігу ГКІ не доведено (р=0,58). Не 

доведено й достовірних кореляційних зв’язків між ступенем важкості ГКІ та 

значеннями тромбоцитів <10 тис./мм³ (τ=+0,07, р=0,41), ≥10 тис./мм³ (τ=-0,07, 

р=0,41). Середній рівень тромбоцитів у пацієнтів з ГКІ середнього ступеня 

важкості становив 219,95±73,70 тис./мм³, 224,48±94,40 тис./мм³  у хворих з 

важким перебігом захворювання, відмінність між показниками статистично 

незначуща (р=0,98). Достовірного кореляційного зв’язку між значеннями 

тромбоцитів та перебігом ГКІ не доведено (τ=+0,002 р=0,98). 

Аналізуючи сумарні результати індексу тяжкості COVID-19 достовірно 

вищі значення зафіксовано у пацієнтів з важким перебігом ГКІ – 11,62±2,43 

балів, порівняно з показниками хворих з середнім ступенем важкості 

захворювання – 9,00±2,35 балів (р=0,0001) (рис. 6.4). Крім того, зростання 

індексу тяжкості COVID-19 достовірно асоційовано зі збільшенням ступеня 

важкості ГКІ у пацієнтів старечого і похилого віку, що підтверджено наявністю 

прямого помірного кореляційного зв’язку (τ=+0,40, p=0,000001). 

 

 
Рис. 6.4 Діаграма середніх значень сумарного результату індексу тяжкості 

COVID-19 у хворих з урахуванням ступеня важкості ГКІ 
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Показники мінімального ризику відсутні у обстежених хворих. Середній 

ризик встановлено в 1 (2,00 %) пацієнта з важким перебігом ГКІ, у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості захворювання подібних ознак не зафіксовано, 

відмінність статистично незначуща (р=0,54), достовірного кореляційного зв’язку 

між показниками не доведено (τ=+0,08, p=0,34) (табл. 6.8). Високий ризик 

встановлено у 7 (33,33 %) пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та 2 (4,00 

%) пацієнтів з важким перебігом, відмінність статистично значуща (р=0,0002). 

Доведено зворотний помірний кореляційний зв’язок між вказаними показниками 

(τ=-0,40, p=0,000001), що свідчить про зростання частоти високого ризику у 

пацієнтів з легшим перебігом ГКІ на фоні COVID-19. Натомість, наявність 

критичного ризику достовірно пов’язана з важчим перебігом ГКІ у пацієнтів 

старечого та похилого віку з COVID-19 (τ=+0,36, p=0,00001). У переважної 

більшості пацієнтів з важким перебігом ГКІ – 47 (94,00 %) та 14 (66,67 %) хворих 

з середнім ступенем важкості спостерігали значення індексу тяжкості COVID-19 

≥ 8 балів, які відповідали критичному рівню, відмінність між показниками 

статистично значуща (р=0,0007). 

 

Таблиця 6.8 

Характеристика індексу тяжкості COVID-19 у пацієнтів досліджуваної групи з 

урахуванням ступеня важкості ГКІ 

Значення індексу 

тяжкості COVID-19 

Ступінь важкості ГКІ р 

середній (n=21) важкий (n=50) 

M±SD, балів 9,00±2,35 11,62±2,43 0,0001* 

Середні (3-5 балів) 0 (0,00 %) 1 (2,00 %) 0,54 

Високі (6-7 балів) 7 (33,33 %) 2 (4,00 %) 0,0002* 

Критичні (≥ 8 балів) 14 (66,67 %) 47 (94,00 %) 0,0007* 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  
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6.2. Роль коморбідних станів у прогнозуванні ступеня важкості гострої 

кишкової інфекції спричиненої представниками умовно-патогенними 

флори у пацієнтів похилого віку при COVID-19 

 

Результати оцінки вплив коморбідних станів на ступінь важкості ГКІ 

зумовленої УПМ у обстежених хворих з COVID-19 наведено в таблиці 6.9.  

 

Таблиця 6.9 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ на основі встановлених коморбідних 

станів у пацієнтів досліджуваної групи 

Супутня патологія Ступінь важкості ГКІ 

Середній важкий 

Інфаркт міокарда p=0,31 p=0,31 

Серцева недостатність p=0,45 p=0,45 

Ураження периферичних судин  p=0,04* 

OR=0,14 

CI (0,06-0,32) 

p=0,04* 

OR=27,01 

CI (5,35-16,35) 

Транзиторне порушення мозкового 
кровообігу  

p=0,33 p=0,33 

ГПМК з мінімальними явищами p=0,32 p=0,32 

Деменція p=0,11 p=0,11 

Бронхіальна астма p=0,23 p=0,23 

Хронічні неспецифічні захворювання 

легень 

p=0,14 p=0,14 

Виразкова хвороба шлунку  p=0,12 p=0,12 

ЦД без ураження кінцівок p=0,006 p=0,006 

ГПМК з геміплегією  p=0,83 p=0,83 

ХНН з рівнем креатиніну > 3 мг% p=0,23 p=0,23 

ЦД з ураженням кінцівок p=0,23 p=0,23 

Хронічний лімфолейкоз p=0,40 p=0,40 
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Встановлено, що наявність ураження периферичних судин асоційована з 

достовірно вищими шансами формування важкого перебігу ГКІ (OR=27,01, CI 

5,35-16,35, p=0,04) та нижчим ризиком розвитку середнього ступеня важкості 

захворювання (OR=0,14, CI 0,06-0,32, p=0,04).  

Достовірного зв’язку між наявністю середніх (3-5 балів), максимальних 

значень індексу (≥ 6 балів) та ступенем важкості ГКІ обумовленої УПМ у хворих 

похилого та старечого віку з COVID-19 не доведено (р≥0,05)  (табл. 6.10). 

 

Таблиця 6.10 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ на основі індексу коморбідності у 

пацієнтів досліджуваної групи 

Індекс коморбідності Charlson Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

3-5 балів p=0,32 p=0,32 

≥ 6 балів p=0,32 p=0,32 

 

Наступним етапом досліджували прогностичну цінність факторів ризику 

асоційованих з перебігом COVID-19 у визначенні ступеня важкості ГКІ 

зумовленої УПМ у обстежених за системою оцінювання ABCD (табл. 6.11).  

 

Таблиця 6.11 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ у пацієнтів досліджуваної групи на основі 

системи оцінювання ABCD 

Фактор ризику Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Вік ≥ 50 р. р=1,00 р=1,00 

Лабораторні тести 

Лейкопенія p=0,61 p=0,61 

лімфопенія < 1500/мм³ p=0,17 p=0,17 
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Продовження табл. 6.11 

Фактор ризику Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

СРБ > 10 мг/л p=0,91 p=0,91 

D-дімер > 0,5 мг/л p=0,83 p=0,83 

двобічна COVID-пневмонія р=1,00 р=1,00 

Коморбідність 

ХОЗЛ/куріння p=0,26 p=0,26 

ХОЗЛ р=0,14 р=0,14 

куріння р=0,46 р=0,46 

АГ/ХХС p=0,45 p=0,45 

ХХН p=0,23 p=0,23 

ЦД p=0,002 p=0,002 

Диспное 

SaO₂ ≤ 90 % p=0,003* 

OR=0,19 

CI (0,06-0,62) 

p=0,003* 

OR=5,22 

CI (1,61-16,92) 
 

Наявність значень SaO₂ ≤ 90 % достовірно асоційована з вищими шансами 

важкого перебігу ГКІ (OR=5,22, CI (1,61-16,92), p=0,003) та нижчими шансами 

розвитку середнього ступеня важкості (OR=0,19, CI (0,06-0,62), p=0,003).  

Оцінюючи сумарні результати встановлено, що наявність низького ризику 

ускладнень COVID-19 асоційована з достовірно вищими шансами формування 

ГКІ середнього ступеня важкості (OR=4,40, CI (1,43-13,50), p=0,008) та нижчими 

шансами розвитку важких форм захворювання (OR=0,23, CI (0,07-0,70), p=0,008) 

(табл. 6.12). Наявність середніх значень сумарного результату достовірно 

підвищує шанси розвитку важкого перебігу ГКІ (OR=3,90, CI (1,29-11,79), 

p=0,01) та асоційована з нижчими шансами формування ГКІ середнього ступеня 

важкості (OR=0,26, CI (0,08-0,78), p=0,01). Достовірного впливу високих 

показників сумарного результату на перебіг ГКІ не доведено (р=0,40). 
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Таблиця 6.12 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ у пацієнтів досліджуваної групи 

відповідно до системи оцінювання ABCD 

Сумарні результати Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

незначні (0-4 балів) p=0,008* 

OR=4,40 

CI (1,43-13,50) 

p=0,008* 

OR=0,23 

CI (0,07-0,70) 

помірні (5-8 балів) p=0,01* 

OR=0,26 

CI (0,08-0,78) 

p=0,01* 

OR=3,90 

CI (1,29-11,79) 

виражені (> 8 балів) p=0,40 p=0,40 

В подальшому оцінювали прогностичну цінність факторів, пов’язаних з 

перебігом COVID-19 згідно з модифікованим опитувальником NEWS, щодо 

ступеня важкості ГКІ зумовленої УПМ у обстежених хворих (табл. 6.13).  

Наявність показників SaO₂ ≥ 96 % достовірно пов’язана з вищими шансами 

розвитку середнього ступеня важкості ГКІ (OR=5,58, CI (1,70-18,39), p=0,003) та 

нижчим ризиком розвитку важких форм (OR=0,18, CI (0,05-0,59), p=0,003). 

Значення SaO₂ 94-95 % та SaO₂ 92-93 % достовірно не впливають на важкість 

перебігу ГКІ (р>0,05). Наявність показників SaO₂ ≤ 91 % асоційована з вищими 

шансами важкого перебігу ГКІ (OR=5,69, CI (1,85-17,54), p=0,001) та нижчим 

ризиком розвитку ГКІ середнього ступеня важкості (OR=0,18, CI (0,06-0,54), 

p=0,001). Використання додаткової кисневої підтримки в лікуванні COVID-19 

пов’язано з достовірно вищими шансами важкого перебігу ГКІ (OR=7,50, CI 

(1,28-43,84), p=0,02) та нижчим ризиком розвитку захворювання середнього 

ступеня важкості (OR=0,13, CI (0,02-0,78), p=0,02). Відсутність кисневої 

підтримки, навпроти, асоційована з нижчим ризиком важкого ступеня ГКІ 

(OR=0,13, CI (0,02-0,78), p=0,02) та вищими шансами формування захворювання 

середнього ступеня важкості (OR=7,50, CI (1,28-43,84), p=0,02). 
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Таблиця 6.13 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ у обстежених пацієнтів відповідно до 

модифікованого опитувальника NEWS 
 

Ступінь важкості ГКІ 
 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Вік 

до 65 років p=0,11 p=0,11 

≥ 65 років p=0,11 p=0,11 

Частота дихання 

12-20/хв. p=0,20 p=0,20 

21-24/хв. p=0,20 p=0,20 

Сатурація 

≥ 96 %  

 

p=0,003* 

OR=5,58 

CI (1,70-18,39) 

p=0,003* 

OR=0,18 

CI (0,05-0,59) 

94-95 %. p=0,83 p=0,83 

92-93 % p=0,27 p=0,27 

≤ 91 % p=0,001* 

OR=0,18 

CI (0,06-0,54) 

p=0,001* 

OR=5,69 

CI (1,85-17,54) 

Киснева підтримка 
Є p=0,02* 

OR=0,13 

CI (0,02-0,78) 

p=0,02* 

OR=7,50 

CI (1,28-43,84) 

немає  

 

p=0,02* 

OR=7,50 

CI (1,28-43,84) 

p=0,02* 

OR=0,13 

CI (0,02-0,78) 
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Продовження табл. 6.13 
 

Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Систолічний артеріальний тиск 

101-110 мм рт. ст. p=0,14 p=0,14 

111-219 мм рт. Ст p=0,14 p=0,14 

Частота серцевих скорочень 

41-50/хв. p=0,28 p=0,28 

51-90/хв. p=0,28 p=0,28 

Свідомість  

Ясна p=0,40 p=0,40 

Сопор p=0,40 p=0,40 

Температура 

36,1-38,0 ⁰C p=0,03 

OR=4,47 

CI (0,90-22,18) 

p=0,03 

OR=0,22 

CI (0,05-1,11) 

38,1-39,0 ⁰C p=0,03 

OR=0,22 

CI (0,05-1,11) 

p=0,03 

OR=4,47 

CI (0,90-22,18) 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  

 

Оцінюючи сумарні результати модифікованого опитувальника NEWS та їх 

роль у прогнозуванні перебігу ГКІ не доведено достовірного впливу значень 

опитувальника 0 балів та 1-4 бали (табл. 6.14). Наявність середніх сумарних 

значень опитувальника пов’язана з достовірно вищими шансами розвитку 

середнього ступеня важкості ГКІ (OR=4,40, CI (1,43-13,50), p=0,008) та нижчими 

шансами розвитку важких форм (OR=0,23, CI (0,07-0,70), p=0,008). Наявність 

високих значень сумарного результату асоційована з достовірно вищим ризиком 

розвитку важкого ступеня ГКІ (OR=6,33, CI (2,03-19,71), p=0,0007) та нижчими 
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шансами розвитку середнього ступеня важкості захворювання (OR=0,16, CI 

(0,05-0,49), p=0,0007). 

 

Таблиця 6.14 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ у обстежених пацієнтів відповідно до 

модифікованого опитувальника NEWS 

Сумарні результати Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

0 балів p=0,12 p=0,12 

1-4 бали p=0,38 p=0,38 

5-6 бали p=0,008* 

OR=4,40 

CI (1,43-13,50) 

p=0,008* 

OR=0,23 

CI (0,07-0,70) 

≥ 7 балів p=0,0007* 

OR=0,16 

CI (0,05-0,49) 

p=0,0007* 

OR=6,33 

CI (2,03-19,71) 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  

 

Аналізуючи прогностичну цінність факторів ризику необхідних для 

визначення індексу тяжкості COVID-19 встановлено, що наявність значень SaO₂ 

≥ 96 % у обстежених достовірно пов’язана з вищими шансами розвитку ГКІ 

середнього ступеня важкості (OR=5,19, CI (1,57-17,18), p=0,005) та нижчими 

шансами формування важких форм (OR=0,19, CI (0,06-0,64), p=0,005) (табл. 

6.15). Достовірного впливу на ступінь важкості ГКІ значень SaO₂  94-95 % та 92-

93 % не доведено. Наявність показників SaO₂ ≤ 91 % достовірно підвищує шанси 

розвитку важких форм ГКІ (OR=5,23, CI (1,69-16,20), p=0,002) та пов’язана з 

низьким ризиком розвитку захворювання середнього ступеня важкості 

(OR=0,19, CI (0,06-0,59), p=0,002). 
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Таблиця 6.15 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ у обстежених пацієнтів з урахуванням 

індексу тяжкості COVID-19 

Характеристика Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Вік 

До 60 років p=0,17 p=0,17 

61-64 років p=0,33 p=0,33 

≥ 65 років p=0,11 p=0,11 

Стать 

Чоловіча p=0,45 p=0,45 

Жіноча p=0,45 p=0,45 

Коморбідність 

Серцева недостатність p=0,45 p=0,45 

ХОЗЛ p=0,14 p=0,14 

ЦД  p=0,002 p=0,002 

двобічна COVID-пневмонія р=1,0 р=1,0 

Частота дихання 

12-20/хв. р=0,20 р=0,20 

21-24/хв. р=0,20 р=0,20 

Сатурація 

≥ 96 % p=0,005* 

OR=5,19 

CI (1,57-17,18) 

p=0,005* 

OR=0,19 

CI (0,06-0,64) 

94-95 % p=0,79 p=0,79 

92-93 % p=0,31 p=0,31 

≤ 91 % 

 

p=0,002* 

OR=0,19 

CI (0,06-0,59) 

p=0,002* 

OR=5,23 

CI (1,69-16,20) 
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Продовження таблиці 6.15 

Характеристика Ступінь важкості ГКІ 
середній (n=21) важкий (n=50) 

При ХОЗЛ 

≥ 88 % р=1,0 р=1,0 

86-87 % р=1,0 р=1,0 

Киснева підтримка p=0,02* 

OR=0,13 

CI 0,02-0,78 

p=0,02* 

OR=7,50 

CI 1,28-43,84 

Систолічний артеріальний тиск 

90-219 мм рт.ст. р=1,0 р=1,0 

Частота серцевих скорочень 

51-90/хв. p=0,14 p=0,14 

91-110/хв. p=0,31 p=0,31 

111-130/хв. p=0,12 p=0,12 

Температура 
38,0-39,0 ⁰С p=0,20 p=0,20 

35,6-37,9 ⁰С p=0,20 p=0,20 

Диспное р=1,0 р=1,0 

Лабораторні показники 
D-дімер 

≤ 1000 нг/мл p=0,70 p=0,70 

> 1000 нг/мл p=0,70 p=0,70 

Лімфоцити 

≥ 1000/мм³ p=0,17 p=0,17 
< 1000/мм³ p=0,39 p=0,39 

≤ 500/мм³ p=0,44 p=0,44 

Тромбоцити 

< 10 тис./мм³ p=0,56 p=0,56 

≥ 10 тис./мм³ p=0,56 p=0,56 
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Використання додаткової кисневої підтримки в процесі лікування COVID-

19 у пацієнтів похилого та старечого віку достовірно пов’язано з вищими 

шансами формування важкого ступеня ГКІ (OR=7,50, CI (1,28-43,84), p=0,02) та 

нижчими шансами розвитку захворювання середнього ступеня важкості 

(OR=0,13, CI (0,02-0,78), p=0,02). 

Прогностична цінність сумарних результатів індексу тяжкості COVID-19 

у визначенні ступеня важкості ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів похилого і 

старечого віку наведена в таблиці 6.16. 

 

Таблиця 6.16 

Прогнозування ступеня важкості ГКІ у обстежених пацієнтів з урахуванням 

індексу тяжкості COVID-19 

Значення індексу тяжкості 

COVID-19 

Ступінь важкості ГКІ 

середній (n=21) важкий (n=50) 

Середні (3-5 балів) p=0,40 p=0,40 

Високі (6-7 балів) p=0,001* 

OR=12,0 

CI (2,17-66,38) 

p=0,001* 

OR=0,08 

CI (0,02-0,46) 

Критичні (≥ 8 балів) p=0,004* 

OR=0,13 

CI (0,03-0,57) 

p=0,004* 

OR=7,83 

CI (1,74-35,27) 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05. 

 

Достовірного впливу середніх значень індексу тяжкості COVID-19 на 

перебіг ГКІ у пацієнтів похилого і старечого віку не доведено (р=0,40). Наявність 

високих значень індексу тяжкості COVID-19 пов’язана з достовірно вищими 

шансами формування середнього ступеня важкості ГКІ (OR=12,00, CI (2,17-

66,38), p=0,001) та нижчим ризиком розвитку важких форм захворювання 

(OR=0,08, CI (0,02-0,48), p=0,001). Наявність максимальних значень індексу 

тяжкості COVID-19 у обстежених хворих асоційована з достовірно вищим 
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ризиком розвитку важких форм захворювання (OR=7,83, CI (1,74-35,27), 

p=0,004) та нижчими шансами формування ГКІ середнього ступеня важкості 

(OR=0,13, CI (0,03-0,57), p=0,004). 

Висновок до розділу 6. Таким чином, у пацієнтів похилого та старечого 

віку з урахуванням ступеня важкості ГКІ зумовленої УПМ на фоні COVID-19 

встановлено достовірну відмінність у частоті факторів ризику пов’язаних з 

перебігом  COVID-19. Доведено високу прогностичну цінність раннього 

визначення факторів ризику, пов’язаних з перебігом  COVID-19, щодо 

визначення ступеня важкості ГКІ.   
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Досягнення сучасної медицини спрямовані на покращення якості життя та 

збільшення його тривалості, що супроводжується ростом частки населення 

похилого віку. Вагомою проблемою сфери охорони здоров’я є підтримка 

здорового образу життя людей похилого віку, лікування та профілактика 

захворювань, пов’язаних з віковими змінами організму [32, 35, 96, 116]. 

Доведено, що з віком виникають кількісні зміни мікробіоти кишечнику людини 

– спостерігається зменшення кількості бактерій роду Bifidobacterium, Bacteroides 

та Lactobacillus. У складі мікрофлори кишечнику дорослої людини міститься 4-

5 видів бактерій роду Bifidobacterium, натомість у людей похилого віку 

відмічається лише один домінантний вид – переважно Bifidobacterium 

adolescentis або Bifidobacterium angulatum. На думку дослідників одним із 

головних факторів зниження кількості бактерій роду Bifidobacterium з віком є 

зниження їх адгезії, що обумовлено змінами хімічного складу та морфологічної 

структури слизової оболонки стінки товстого кишечнику [56, 109]. В численних 

дослідженнях доведено, що вікові зміни організму пов’язані з низькою 

варіабельністю мікроорганізмів та змінами їх співвідношення. Крім того, 

встановлено, що у людей похилого віку спостерігається збільшення кількості 

факультативних анаеробів, що підкреслює вікові відмінності складу мікрофлори 

кишечнику. Важливо враховувати можливу втрату толерантності та розвиток 

резистентності до власних мікроорганізмів серед пацієнтів старшої вікової групи 

[116, 139, 173]. Доведено, що порушення мікробіоценозу пов’язані зі змінами 

імунної системи, що додатково підвищує ризик захворюваності та їх 

ускладнений перебіг. Зміни імунного статусу пацієнтів похилого віку в цілому 

та порушення функціонування в лімфоїдній системі кишечнику, зокрема, 

асоційовані з вищою частотою ГКІ спричинених УПМ [59, 72, 126]. Однак, 

проблема вивчення складу мікробіоти кишечнику хворих похилого віку з ГКІ 

спричиненими УПМ залишається не вивченою. Зважаючи на високу частоту 

дисбіотичних порушень та випадків ГКІ спричинених УПМ у пацієнтів похилого 
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віку проблема є актуальною, а відсутність єдиного погляду до вибору схеми 

нормалізації мікробіоти кишечнику – обумовлює необхідність подальшого 

вивчення даного питання.  

Метою проведеного дослідження було визначення особливостей перебігу 

ГКІ спричинених УПМ в осіб похилого і старечого віку з урахуванням 

провідного етіологічного фактору захворювання, ступеня важкості та 

діагностованих коморбідних станів хворих. 

На першому етапі дослідження оцінювали особливості адаптаційних 

можливостей та реактивності організму у пацієнтів похилого та старечого віку з 

ГКІ спричиненої УПМ з урахуванням провідного етіологічного фактору. З цією 

метою проведено ретроспективний аналіз історій хвороб пацієнтів похилого та 

старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ, які перебували на стаціонарному 

лікуванні в інфекційному відділенні КНП «Вінницька клінічна багатопрофільна 

лікарня» Вінницької міської ради за період 2008-2018 років. В досліджувану 

групу включено 46 осіб, 11 (23,91 %) чоловіків та 35 (76,09 %) жінок. Середній 

вік обстежених становив 68,67±6,49 років. Переважна більшість обстежених – 37 

(80,43 %) були особами похилого віку (60-74 років), 9 (19,57 %) хворих – 

старечого (74-89 років). Для оцінки віку використовували класифікацію віку 

ВООЗ (2015 рік). Усі лікувально-діагностичні процедури здійснювали за 

інформованою згодою пацієнтів.  

Бактеріологічне підтвердження діагнозу отримано у всіх обстежених. На 

основі виділеного збудника усі хворі були розподілені на 3 групи, до першої 

включено 26 (56,52 %) пацієнтів з ГКІ спричиненою представниками родини 

Enterobacteriacea, до другої – 6 (13,04 %) випадків ГКІ, які були викликані 

представниками родини Pseudomonadaceae, до третьої – 14 (30,44 %) осіб з ГКІ 

зумовленою  представниками родини Staphylococcaceae. 

Шляхом розрахунку та аналізу гематологічних інтегральних індексів 

інтоксикації ми дійшли висновку, що ЕІ, яка виникає при ГКІ зумовлена 

перевагою різних патогенетичних механізмів в залежності від етіологічного 

чинника, який викликав патологічний процес. Так, у пацієнтів похилого та 
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старечого віку з ГКІ спричиненою представниками родини Pseudomonadaceae 

спостерігали достовірно вищу частоту значень гематологічних інтегральних 

індексів, що свідчили про переважно інфекційний генез ЕІ – ІРВН ≥ 15 од. 

(р=0,0001), ГПІ > 0,71 од. (р=0,04), ЛІ < 0,32 од. (р=0,04), ІСНЛ  > 3,12 од. 

(р=0,01), ІА < 0,79 од. (р=0,02), ЗІІ < 5,96 од. (р=0,008). Натомість у пацієнтів з 

ГКІ обумовленою St. aureus у формуванні ЕІ переважали процеси 

аутоінтоксикації, що підтверджено вищою частотою показників ЛІІ < 1,5 од. 

(р=0,05), ІЛШОЕ > 2,63 од. (р=0,01), ЗІІ > 6,90 од. (р=0,03). 

Відмінність у патогенезі ЕІ в залежності від етіологічного чинника, що 

зумовив ГКІ у пацієнтів старечого і похилого віку підтверджена статистично 

значимою відмінністю середніх значень індексів інтоксикації – ЛІІ (р=0,007), 

мЛІІ (р=0,02), ІРВН (р=0,004), ГПІ (р=0,03), ІЗЛК (р=0,03), неспецифічної 

реактивності ЛІ (р=0,02), ІСНЛ (р=0,01), ІА (р=0,004) та активності запального 

процесу ІЛГ (р=0,02), ІЛШОЕ (р=0,02), ЗІІ (р=0,01).  

Таким чином, аналізуючи основні гематологічні індекси у обстежених 

вдалося встановити їх закономірні відмінності з урахуванням етіологічного 

чинника ГКІ. У пацієнтів з ГКІ спричиненою представниками родини 

Pseudomonadaceae переважали процеси антибактеріального та антитоксичного 

захисту, а у формуванні ЕІ провідну роль відігравали інфекційні чинники. У 

пацієнтів з ГКІ обумовленою St. aureus спостерігали активність лімфоцитарно-

макрофагальних реакцій, активність клітинних факторів захисту, які пов’язані з 

перевагою аутоімунного компоненту у формуванні ЕІ. 

Наступним етапом оцінювали особливості реактивності організму 

пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ спричиненої УПМ з урахуванням 

важкості перебігу захворювання. Для оцінки ступеня важкості ГКІ у обстежених 

використовували шкалу дегідратації (CDS), відповідно до якої у більшості 

обстежених – 27 (58,70 %) встановлено важкий перебіг ГКІ, у 14 (30,43 %) – 

середній ступінь важкості, у 5 (10,87 %) – легкі форми захворювання. 

З урахуванням ступеня важкості у пацієнтів старечого і похилого віку 

доведено статистично значущу відмінність середніх значень індексів 
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інтоксикації – ЛІІ (р=0,01), мЛІІ (р=0,0007), ГПІ (р=0,006), ІЗЛК (р=0,0006), 

неспецифічної реактивності ЛІ (р=0,001), ІСНЛ (р=0,001), ІСНМ (р=0,03), ІА 

(р=0,02) та активності запального процесу ІЛГ (р=0,002). У хворих з легким 

перебігом ГКІ встановлено достовірно вищу частоту показників, пов’язаних з 

переважним впливом аутоімунних факторів у розвитку ЕІ – мЛІІ 1,0-1,6 од. 

(р=0,01), ГПІ < 0,53 од. (р=0,006), ЛІ > 0,51 од. (р=0,05), ІСНЛ <  1,82 од. (р=0,01), 

ІА > 1,08 од. (р=0,004), ІЛГ > 4,93 од. (р=0,01). У пацієнтів з важкими формами 

ГКІ спостерігали перевагу інфекційного компоненту у формуванні ЕІ, що 

підтверджено достовірно вищою частотою індексів мЛІІ > 2,8 од. (р=0,002), ГПІ 

> 0,71 од. (р=0,01), ІЗЛК > 2,2 од. (р=0,0004), ЛІ < 0,32 (р=0,05), ІСНЛ (р=0,007). 

Доведено достовірне зростання ознак ЕІ, яка зумовлена перевагою  інфекційного 

компоненту зі зростанням ступеня важкості ГКІ, що підтверджено статистично 

значимими кореляційними зв’язками та змінами значень інтегральних 

показників інтоксикації – ЛІІ (τ=+0,36, р=0,0004), мЛІІ (τ=+0,46, р=0,000006), 

ІРВН (τ=+0,26, р=0,01), ГПІ (τ=+0,38, р=0,0002) та ІЗЛ (τ=+0,46, р=0,000007), 

індексів неспецифічної реактивності організму – ЛІ (τ=-0,44, р=0,00002), ІСНЛ 

(τ=+0,43, р=0,00003), ІСНМ (τ=+033, р=0,001), ІА (τ=-0,34, р=0,0008) та ІЛГ (τ=-

0,43, р=0,00002) як індикатора активності запального процесу. 

Відповідно до системи Charlson, оцінювали частоту та структуру 

коморбідних станів, з урахуванням етіологічного чинника та перебігу ГКІ. 

Обтяжений коморбідний фон спостерігали у 42 (91,30 %) пацієнтів групи, 

у 4 (8,70 %) – супутні захворювання не зафіксовано. У пацієнтів похилого віку з 

ГКІ обумовленою представниками родини Pseudomonadacea спостерігали 

достовірно вищу частоту інфаркту міокарда в анамнезі, який зафіксовано у 3 

(50,00 %) представників 2 групи та у 1 (3,85 %) обстеженого 1 групи (р=0,0007). 

Транзиторні порушення мозкового кровообігу встановлено у 4 (66,67 %) 

представників 2 групи та 4 (15,38 %) осіб 1 групи, у 3 групі досліджувані стани 

не спостерігали, відмінність показників статистично значуща (р=0,002).  

У групі хворих похилого та старечого віку з ГКІ спричиненою 

представниками роду Enterobacteriacea встановлено достовірно вищу 
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поширеність судинних захворювань (р=0,03), які спостерігали у 10 (38,46 %) 

хворих 1 групи та 1 (7,14 %) обстеженого 3 групи. Серцеву недостатність 

спостерігали у 21 (80,77 %) пацієнта 1 групи, у 3 (50,00 %) осіб 2 групи та у 6 

(42,86 %) представників 3 групи, відмінність статистично значуща (р=0,04).  

У групі хворих похилого віку з ГКІ спричиненою представниками роду St. 

aureus доведено достовірно вищу частоту ГПМК з мінімальними явищами, яке 

спостерігали в анамнезі у 7 (50,00 %) осіб 3 групи та 2 (7,69 %) пацієнтів 1 групи 

(р=0,003). Також у пацієнтів даної групи зафіксовано достовірно вищу частоту 

бронхіальної астми, яку діагностовано у 4 (28,57 %) осіб 3 групи та 1 (3,85 %) 

представника 1 групи (р=0,04). 

Середній рівень індексу коморбідності Charlson у пацієнтів досліджуваної 

групи становив – 5,24±1,42 балів. Середнє значення індексу у 1 групі хворих 

становило – 5,15±1,64 балів, 5,17±0,75 балів – у хворих 2 групи та 5,43±1,22 балів 

у 3 групі обстежених, відмінність недостовірна (р=0,52). Статистично значущої 

відмінності у частоті мінімальних (р=0,65), середніх (р=0,24) чи максимальних 

(р=0,25) значень індексу коморбідності з урахуванням провідного етіологічного 

чинника не встановлено.  

Аналізуючи показники коморбідності з урахуванням важкості перебігу 

ГКІ, у групі хворих з важким перебігом інфекційного процесу встановлено 

достовірно вищу частоту судинних захворювань, які  спостерігали у 10 (37,04 %) 

хворих та у 1 (7,14 %) обстеженого з середнім ступенем важкості (р=0,046).  

Також у пацієнтів з важким перебігом ГКІ з достовірно вищою частотою 

спостерігали наявність ЦД без ураження кінцівок, який діагностовано у 11 (40,74 

%) пацієнтів групи та у 1 (7,14 %) обстеженого з середнім ступенем важкості 

(р=0,03). Доведено достовірне збільшенням ступеня важкості інфекційного 

процесу у пацієнтів похилого та старечого віку за наявності серцевої 

недостатності (τ=+0,27, р=0,009), ураження периферичних судин (τ=+0,35, 

р=0,0005), ГПМК з мінімальними явищами (τ=+0,30, р=0,004), хронічних 

неспецифічних захворювань легень (τ=+0,33, р=0,001), ЦД без ураження кінцівок 

(τ=+0,39, р=0,0002).  
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Аналізуючи значення індексу коморбідності Charlson, мінімальні значення 

індексу з вищою частотою спостерігали у пацієнтів з легким перебігом 

інфекційного процесу, натомість максимальні – у хворих з важкими формами 

захворювання, відмінність статистично значуща (р≥0,00001 та р=0,01 

відповідно). Середні значення індексу коморбідності встановлено у більшості 

хворих з середнім ступенем важкості захворювання – 10 (71,43 %), 10 (37,04 %) 

осіб з важким перебігом та у 1 (20,0 %) хворого з легкою формою процесу, 

відмінність достовірна (р=0,05). При порівнянні середніх значень індексу 

Charlson з урахуванням важкості перебігу ГКІ доведено статистично значущу 

відмінність показників (р=0,0003). Найнижчі середні значення спостерігали у 

пацієнтів з легкими формами – 2,4±0,89 балів, 5,21±0,97 балів – у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості та 5,78±1,01 балів – у хворих з важким перебігом. 

Крім того, між значеннями індексу коморбідності Charlson та ступенем важкості 

ГКІ зумовленої УПМ встановлено прямий кореляційний зв'язок середньої сили, 

що свідчить про достовірне зростання ступеня важкості інфекційного процесу зі 

збільшенням значень індексу (τ=+0,48, р=0,000003). 

Аналізуючи прогностичну цінність досліджуваних коморбідних станів 

встановлено, що наявність інфаркту міокарда в анамнезі у пацієнтів похилого та 

старечого віку асоційована з достовірно вищими шансами формування ГКІ 

зумовленої представниками родини Pseudomonadacea (OR=39,0, CI (2,83-

536,73), p=0,002). Вищий ризик ГКІ спричиненою представниками родини 

Pseudomonadacea зафіксовано також за наявності транзиторних порушень 

мозкового кровообігу (OR=18,0, CI (2,33-138,88), p=0,003).  

Наявність серцевої недостатності у обстежених достовірно підвищує ризик 

розвитку ГКІ обумовленої представниками родини Enterobacteriacea (OR=5,13, 

CI (1,33-19,83), p=0,01) та знижує шанси St. aureus-асоційованої інфекції 

(OR=0,25, CI (0,06-0,98), p=0,04). Достовірно вищі шанси формування ГКІ 

обумовленої представниками родини Enterobacteriacea доведено у хворих 

похилого та старечого віку за наявності ураження периферичних судин 

(OR=11,88, CI (1,29-109,52), р=0,005) та ЦД без ураження кінцівок (OR=5,63, CI 
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(1,02-31,03), p=0,02). Фактором, який достовірно знижує ризик розвитку ГКІ 

обумовленої представниками родини Enterobacteriacea є зафіксоване в анамнезі 

ГПМК з мінімальними явищами (OR=0,15, CI (0,03-0,90), p=0,02). 

До факторів, пов’язаних з вищими шансами формування ГКІ обумовленої 

представниками родини Staphylococcaceae належать наступні: зафіксоване в 

анамнезі ГПМК з мінімальними явищами (OR=15,0, CI (2,42-92,95), p=0,0009), 

наявність деменції (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), бронхіальної астми 

(OR=12,40, CI (1,16-132,58), p=0,01), хронічних неспецифічних захворювань 

легень (OR=4,33, CI (1,06-17,78), p=0,03), виразкової хвороби шлунку і/чи 

дванадцятипалої кишки (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04) та цирозу печінки без 

портальної гіпертензії (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04). 

Достовірного зв’язку між значеннями індексу коморбідності Charlson та 

провідним етіологічним фактором ГКІ у пацієнтів похилого віку не встановлено. 

В подальшому оцінювали прогностичну цінність встановлених 

коморбідних станів щодо визначення ступеня важкості ГКІ у обстежених.  

Прогнозовано вищі шанси середнього ступеня важкості ГКІ обумовленої 

УПМ спостерігали у пацієнтів похилого віку за наявності транзиторного 

порушення мозкового кровообігу (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), деменції 

(OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), виразкової хвороби шлунку і/чи 

дванадцятипалої кишки (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04) та цирозу печінки без 

портальної гіпертензії (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04). Наявність ураження 

периферичних судин (OR=10,59, CI (1,15-97,59), p=0,007), хронічних 

неспецифічних захворювань легень (OR=5,84, CI (1,07-32,02), p=0,02), ЦД без 

ураження кінцівок (OR=12,38, CI (1,35-113,49), p=0,004) достовірно підвищує 

шанси розвитку важких форм ГКІ спричинених УПМ у пацієнтів похилого віку. 

Аналізуючи прогностичну цінність індексу коморбідності Charlson в 

визначенні важкості перебігу ГКІ, у пацієнтів похилого та старечого віку з 

середніми значеннями індексу встановлено достовірно вищий ризик розвитку 

ГКІ середнього ступеня важкості (OR=4,77, CI (1,17-19,52), p=0,02). Наявність 

максимальних значень індексу коморбідності достовірно підвищує ризик 
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розвитку важкого перебігу ГКІ обумовленої УПМ у пацієнтів похилого віку 

(OR=6,38, CI (1,59-25,59), p=0,004). 

В подальшому нами було оцінено особливості перебігу ГКІ зумовленої 

УПМ у пацієнтів похилого і старечого віку при COVID-19. 

Додатково було сформовано проспективну групи, до якої включено 71 

пацієнта, які перебували на стаціонарному лікуванні в інфекційному відділенні 

КНП «Вінницька клінічна багатопрофільна лікарня» Вінницької міської ради та 

в інфекційному відділенні КНП «Вінницька міська клінічна лікарня» №1 за 

період 2020-2021 років. Серед обстежених – 29 (40,85 %) чоловік та 42 (59,15 %) 

жінки. Середній вік хворих проспективної групи складав 71,48±7,53 років. 

Більшість обстежених становили особи похилого віку – 49 (69,01 %), також до 

групи включено 22 (30,99 %) пацієнтів старечого віку. 

Бактеріологічне підтвердження діагнозу отримано у всіх обстежених. З 

урахуванням етіологічного чинника ГКІ усі хворі похилого та старечого віку з 

COVID-19 були розподілені на 3 групи, аналогічно до методики формування 

ретроспективних груп. До першої групи включено 38 (53,52 %) пацієнтів з 

COVID-19 та ГКІ спричиненими ентеропатогенними кишковими паличками, до 

другої – 10 (14,09 %) хворих з ГКІ зумовленою представниками родини 

Pseudomonadacea, до третьої –23 (32,39 %) осіб з St. aureus-обумовленою ГКІ. 

Першим етапом у обстежених оцінювали частоту та структуру основних 

коморбідних станів. Супутні захворювання спостерігали у всіх обстежених – 38 

(100,0 %) осіб 1 групи, 10 (100,0 %) пацієнтів 2 групи та 23 (100,0 %) хворих 3 

групи. Аналізуючи структуру основних коморбідних станів у обстежених 

інфаркт міокарда в анамнезі спостерігали у 9 (12,68 %) пацієнтів групи, 

більшості пацієнтів 2 групи – 7 (70,00 %) та 2 (8,70 %) пацієнтів 3 групи, 

відмінність статистично значуща (р=0,00001). Серцеву недостатність 

зафіксовано у 58 (81,69 %) пацієнтів групи, всіх пацієнтів 1 та 2 груп (38 (100,0 

%) та 10 (100,0 %) відповідно) та 10 (43,48 %) хворих 3 групи, відмінність 

достовірна (р=0,00001). У 37 (97,37 %) пацієнтів 1 групи, 10 (100,0 %) осіб 2 

групи та 18 (78,26 %) хворих 3 групи встановлено захворювання периферичних 
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судин, відмінність достовірна (р=0,02). У 12 (16,90 %) обстежених групи в 

анамнезі встановлено транзиторні порушення мозкового кровообігу, які 

зафіксовано у 8 (80,0 %) пацієнтів 2 групи та 4 (17,39 %) осіб 3 групи, доведено 

статистично значущу відмінність показників (р=0,00001). ГПМК з мінімальними 

явищами встановлено у 7 (9,86 %) осіб групи, у 6 (26,09 %) пацієнтів 3 групи та 

у 1 (10,00 %) хворого 2 групи, у пацієнтів 1 групи подібного стану не 

зафіксовано, відмінність між частотними показниками достовірна (р=0,005).  У 

7 (9,86 %) хворих групи зафіксовано ознаки деменції: у 3 (30,0 %) осіб 2 групи та 

у 4 (17,39 %) пацієнтів 3 групи, відмінність статистично значуща (р=0,007).   

Оцінюючи середні сумарні результати індексу коморбідності Charlson, 

найвищі показники зафіксовано у пацієнтів 2 групи – 7,90±1,79 балів, 5,26±1,96 

балів – у хворих 3 групи та 4,95±1,16 балів – у пацієнтів 1 групи, відмінність між 

показниками статистично значуща (р=0,0004). Мінімальні значення індексу 

коморбідності Charlson (0-2 балів) не зафіксовано у жодного пацієнта. Середні 

значення індексу (3-5 балів) спостерігали у більшості пацієнтів 1 групи – 28 

(73,68 %), 12 (52,17 %) хворих 3 групи та 1 (10,0 %) особи 2 групи, встановлено 

достовірну відмінність показників (р=0,001). Максимальні значення індексу 

коморбідності Charlson (≥ 6 балів) спостерігали у більшості осіб 2 групи – 9 

(90,00 %), 11 (47,83 %) пацієнтів 3 групи та 10 (26,32 %) хворих 1 групи, 

відмінність показників статистично значуща (р=0,001). 

Наступним етапом відповідно до системи оцінювання ABCD нами 

проведено аналіз факторів ризику асоційованих з важкістю перебігу COVID-19 

у пацієнтів похилого і старечого віку з ГКІ з урахуванням провідного 

етіологічного фактору останньої. Додатково у обстежених оцінювали середні 

значення досліджуваних лабораторних показників. 

Згідно системи оцінювання ABCD, такий фактор ризику як куріння 

зустрічали у 4 (40,0 %) пацієнтів 2 групи, у 3 (13,04 %) пацієнтів 3 групи та у 3 

(7,89 %) обстежених 1 групи, відмінність статистично значуща (р=0,04). АГ/ХХС 

зафіксовано у всіх пацієнтів 1 групи – 38 (100,0 %), 2 групи – 10 (100,00 %) та 10 

(43,48 %) осіб 3 групи, відмінність статистично значуща (р=0,00001).  
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Оцінюючи сумарні результати системи ABCD, значення >8 балів 

реєстрували у 1 (10,00 %) пацієнта 2 групи, у обстежених 1 та 3 груп подібних 

результатів не спостерігали (р=0,047). Статистично значущої відмінності у 

частоті незначних (0-4 балів) (р=0,45) та помірних значень сумарних результатів 

(5-8 балів) (р=0,37) не доведено. Найвищі показники середнього сумарного 

результату встановлено у пацієнтів 2 групи – 6,10±1,85 балів, у хворих 1 групи 

зазначений показник становив 5,21±1,04 балів, 5,09±1,59 балів – у 3 групі, 

відмінність статистично незначуща (р=0,33). 

Найвищі середні сумарні значення опитувальника NEWS зафіксовано у 

пацієнтів 2 групи – 7,70±2,54 балів, 7,61±2,59 балів у хворих 3 групи та 6,86±2,59 

балів у пацієнтів 1 групи, відмінність недостовірна (р=0,66).  Достовірної 

відмінності у частоті відсутності факторів ризику (р=0,65), наявності 

мінімального (р=0,60), середнього (р=0,59) та високого (р=0,31) ризику з 

урахуванням етіологічного чинника ГКІ не доведено. 

 Додатково у пацієнтів проспективної групи провели аналіз факторів 

ризику та розрахунок індексу тяжкості COVID-19. З урахуванням провідного 

етіологічного чинника ГКІ ознаки серцевої недостатності зафіксовано у всіх 

пацієнтів 1 та 2 груп (38 (100,0 %) та 10 (100,00 %) відповідно) та 10 (43,48 %) 

осіб 3 груп, відмінність статистично значуща (р=0,00001).  

Аналізуючи сумарні результати опитувальника з урахуванням провідного 

етіологічного чинника ГКІ статистично значущої відмінності показників не 

доведено (р=0,39). У всіх групах середні значення індексу відповідали 

критичному рівню. Найвищі середні значення зафіксовано у пацієнтів 2 групи – 

12,20±3,74 балів, 10,65±2,84 балів у хворих 3 групи та 10,61±2,19 балів у осіб 1 

групи. При порівнянні структури ризику з урахуванням провідного етіологічного 

чинника ГКІ статистично значущої відмінності не доведено як за показниками 

середнього (р=0,35), високого (р=0,73) та критичного (р=0,64) ризику. 

Оцінюючи прогностичну цінність коморбідних станів щодо визначення  

провідного етіологічного чинника ГКІ спричиненої УПМ у пацієнтів похилого 

віку при COVID-19 на основі коморбідних станів встановлено, що наявність 
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інфаркту міокарда в анамнезі у обстежених хворих з COVID-19 асоційована з 

достовірно вищими шансами формування ГКІ зумовленої представниками 

родини Pseudomonadacea (OR=68,83, CI (9,42-502,71), p=0,0000009). 

Підвищують шанси формування ГКІ, яка спричинена представниками родини 

Pseudomonadacea при COVID-19 у пацієнтів похилого та старечого віку такі 

фактори ризику, як наявність транзиторних порушень мозкового кровообігу 

(OR=57,00, CI (8,66-375,39), p=0,0000006), деменція (OR=6,11, CI (1,09-34,12), 

p=0,05). Достовірно вищі шанси формування ГКІ обумовленої представниками 

родини Staphylococcaceae спостерігають у обстежених хворих з COVID-19 за 

наявності ураження периферичних судин (OR=13,06, CI (1,37-124,39), p=0,007). 

Аналізуючи прогностичну цінність сумарних значень індексу 

коморбідності Charlson встановлено достовірно вищі шанси формування ГКІ 

зумовленої представниками родини Enterobacteriacea у пацієнтів похилого та 

старечого віку з COVID-19 за наявності середніх значень індексу (3-5 балів) 

(OR=4,31, CI (1,55-11,97), p=0,003). Натомість наявність максимальних значень 

індексу коморбідності (≥ 6 балів) асоційована з достовірно нижчими шансами 

формування ГКІ зумовленої представниками родини Enterobacteriacea 

(OR=0,23, CI (0,08-0,65), p=0,003). Достовірно вищі шанси розвитку ГКІ 

спричиненої представниками родини Pseudomonadacea встановлено у 

обстежених хворих за наявності максимальних значень індексу (OR=17,14, CI 

(1,96-150,24), p=0,0006), на противагу цьому, середні значення індексу – 

знижують шанси формування вказаного патологічного стану (OR=0,06, CI 

(0,007-0,51), p=0,0006). Статистично значущого впливу значень індексу 

коморбідності Charlson у прогнозуванні ГКІ спричиненої представниками 

родини Staphylococcaceae не доведено (р>0,05). 

Оцінюючи прогностичну цінність факторів ризику, асоційованих з 

перебігом COVID-19, відповідно до системи ABCD, у визначенні провідного 

етіологічного чинника ГКІ у пацієнтів похилого та старечого віку, достовірно 

вищі шанси формування ГКІ спричиненої представниками родини 

Pseudomonadacea спостерігали у курців (OR=6,11, CI (1,30-28,71), p=0,02).  
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Достовірного впливу, як незначних, помірних і виражених сумарних 

значень опитувальника  у прогнозуванні етіологічного чинника ГКІ не доведено.  

Аналізуючи прогностичну цінність факторів ризику, пов’язаних з 

важкістю перебігу COVID-19 визначених відповідно до модифікованого 

опитувальника NEWS та сумарного результату, у пацієнтів похилого та 

старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ достовірного зв’язку з провідним 

етіологічним чинником захворювання не зафіксовано (р>0,05). 

Оцінюючи роль факторів ризику у визначенні індексу тяжкості COVID-19 

встановлено, що наявність лімфопенії достовірно асоційована з вищими 

шансами формування ГКІ зумовленої представниками Enterobacteriacea 

(OR=0,27, CI (0,07-0,99), p=0,04). Між сумарними результатами індексу тяжкості 

COVID-19 та шансами формування ГКІ зумовленої УПМ, з урахуванням 

провідного етіологічного чинника захворювання, у пацієнтів похилого і 

старечого віку достовірного зв’язку не доведено (р>0,05). 

В подальшому нами було охарактеризовано ступінь важкості ГКІ 

зумовленої УПМ у пацієнтів похилого і старечого віку при COVID-19 з 

урахуванням наявних коморбідних станів.  

У переважної більшості – 50 (70,42 %) пацієнтів групи встановлено важкий 

перебіг ГКІ на фоні COVID-19, у 21 (29,58 %) обстеженого – середній ступінь 

важкості. З урахуванням перебігу ГКІ були сформовані відповідні групи. 

Усі обстежені пацієнти мали обтяжений коморбідний фон. Аналізуючи 

частоту супутніх захворювань згідно з системою визначення індексу 

коморбідності Charlson у пацієнтів з важким перебігом ГКІ доведено достовірно 

вищу частоту ЦД без ураження кінцівок, порівняно з даними хворих з середнім 

ступенем важкості захворювання (р=0,03). Доведено, що наявність ЦД без 

ураження кінцівок пов’язана з важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19 

(τ=+0,26, p=0,001). Достовірно легший перебіг ГКІ встановлено у обстежених 

хворих за наявності ураження периферичних судин (τ=-0,20, p=0,02), деменції 

(τ=-0,20, p=0,01), виразкової хвороби шлунку (τ=-0,18, p=0,02).   
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Середній сумарний результат індексу коморбідності Charlson у пацієнтів з 

середнім ступенем важкості ГКІ на фоні COVID-19 становив 5,19±1,81 балів, 

5,58±1,84 балів – у хворих з важким перебігом захворювання, відмінність 

недостовірна (р=0,39). Статистично значущої відмінності у частоті середніх та 

максимальних значень індексу з урахуванням важкості ГКІ на фоні COVID-19 не 

доведено, значущі кореляційні зв’язки між показниками відсутні (р>0,05). 

В подальшому у обстежених з урахуванням перебігу ГКІ оцінювали 

фактори ризику асоційовані з важкістю COVID-19.  

Аналізуючи показники системи оцінювання ABCD у пацієнтів похилого та 

старечого віку з важким перебігом ГКІ на фоні COVID-19 встановлено 

достовірно вищу частоту ЦД (р=0,01) та показників гіпоксемії (р=0,004). За 

рештою досліджуваних характеристик статистично значимої відмінності у їх 

частоті з урахуванням перебігу ГКІ на фоні COVID-19 не доведено (р>0,05). Крім 

того, з важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19 асоційовані такі фактори, як 

зростання віку хворих (τ=+0,18, р=0,03), наявність лімфопенії (τ=+0,16, p=0,04), 

ЦД (τ=+0,29, р=0,0003), показників SaO₂ ≤ 90 % (τ=+0,35, р=0,00002). Додатково 

розраховували середні значення показників, асоційованих з перебігом COVID-

19. Достовірно вищі середні значення SaO₂ зафіксовано у пацієнтів з середнім 

ступенем важкості ГКІ – 92,76±4,67 %, порівняно з даними встановленими у 

хворих з важкими формами – 88,28±4,99 % (р=0,001). Між значеннями сатурації 

та ступенем важкості ГКІ доведено зворотний помірний кореляційний зв'язок 

(τ=-0,33, р=0,00004), що свідчить про нижчі показники сатурації у пацієнтів 

похилого і старечого віку з важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19. 

У пацієнтів з важким перебігом ГКІ доведено достовірно вищий середній 

сумарний результат опитувальника ABCD – 5,62±1,37 балів, порівняно з даними 

пацієнтів з середнім ступенем важкості – 4,52±1,12 балів (р=0,0009). Між 

сумарними результатами опитувальника ABCD та перебігом ГКІ на фоні 

COVID-19 доведено наявність прямого помірного кореляційного зв’язку, що 

свідчить про зростання важкості ГКІ у пацієнтів з вищими значеннями 

опитувальника (τ=+0,36, p=0,00001). У пацієнтів з важким перебігом ГКІ 
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зафіксовано достовірно вищу частоту сумарних значень опитувальника 5-8 балів 

(р=0,01), натомість у хворих з середнім ступенем важкості ГКІ з вищою частотою 

реєстрували незначні показники сумарних результатів (0-4 балів) (р=0,007). 

Зростання частоти помірних сумарних результатів достовірно асоційовано з 

важчим перебігом ГКІ на фоні COVID-19 (τ=+0,30, p=0,0002). Натомість 

наявність сумарних результатів 0-4 балів пов’язана з легшим перебігом 

захворювання (τ=-0,32, p=0,00007). 

Згідно з модифікованим опитувальником  NEWS у пацієнтів з важким 

перебігом ГКІ на фоні COVID-19 встановлено достовірно вищу частоту таких 

факторів ризику, як наявність гіпоксемії (SaO₂ ≤ 91 %) (р=0,001), температури 

тіла 38,1-39,0 ⁰C (р=0,049) та використання додаткової кисневої підтримки 

(р=0,01). У хворих з середнім ступенем важкості захворювання доведено вищу 

частоту показників – SaO₂ ≥ 96 % (р=0,003), відсутності кисневої підтримки 

(р=0,01) та значень температури тіла 36,1-38,0 ⁰C (р=0,049). Крім того, 

факторами асоційованими з важчим перебігом ГКІ у пацієнтів похилого та 

старечого віку на фоні COVID-19 є вік ≥ 65 років (τ=+0,19, р=0,02), наявність 

показників SaO₂ ≤ 91 % (τ=+0,38, p=0,000002), ЧСС 91-110/хв. (τ=+0,18, р=0,03) 

температури тіла 38,1-39,0 ⁰C (τ=+0,24, р=0,004) та використання кисневої 

підтримки (τ=+0,30, р=0,0002). Факторами пов'язаний з легшим перебігом ГКІ є 

вік до 65 років (τ=-0,19, р=0,02), наявністю значень SaO₂ ≥ 96 % (τ=-0,36, 

p=0,000009), ЧСС 51-90/хв. (τ=-0,18, р=0,03), температури тіла 36,1-38,0 ⁰C (τ=-

0,24, р=0,004) та відсутність додаткової кисневої терапії (τ=-0,30, р=0,0002). 

Середній сумарний результат модифікованого опитувальника  NEWS у 

пацієнтів з важким перебігом ГКІ становив 7,94±2,32 балів та був достовірно 

вищим порівняно з результатами хворих з середнім ступенем важкості 

захворювання – 5,52±2,38 балів (р=0,0003). Між наявністю сумарного результату 

отриманого за опитувальником NEWS та перебігом ГКІ доведено прямий 

помірний кореляційний зв'язок, що свідчить про вищу частоту формування 

важких форм останньої за наявності вищих значень опитувальника та 

відповідного важчого перебігу COVID-19 (τ=+0,38, p=0,000003). Високий ризик 
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≥ 7 балів з достовірно вищою частотою встановлено у пацієнтів з важким 

перебігом ГКІ (р=0,0007) та пов'язаний з важчим перебігом захворювання, що 

підтверджено наявність прямого помірного кореляційного зв’язку між 

показниками (τ=+0,40, p=0,000001). Наявність сумарних значень опитувальника 

5-6 балів достовірно пов’язана з легшим перебігом ГКІ, що підтверджено 

наявністю зворотного помірного кореляційного зв’язку (τ=-0,32, p=0,00007). 

Сумарні результати 5-6 балів спостерігали з достовірно вищою частотою у 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ (р=0,007). Статистично значущої 

відмінності у частоті відсутності факторів ризику (р=0,13) або наявності 

мінімального ризику (р=0,37) з урахуванням ступеня важкості ГКІ не доведено. 

Оцінюючи фактори ризику необхідні для розрахунку індексу тяжкості 

COVID-19 у обстежених хворих з важким перебігом ГКІ доведено достовірно 

вищу частоту таких факторів, як наявність ЦД (р=0,01), гіпоксемії (р=0,003) та 

використання кисневої підтримки (р=0,01). У пацієнтів з середнім ступенем 

важкості захворювання встановлено достовірно вищу частоту показників SaO₂ ≥ 

96 % (р=0,004). З важким перебігом ГКІ пов'язані фактори вік ≥ 65 років (τ=0,19, 

p=0,02), наявність ЦД (τ=+0,29, р=0,0003), SaO₂ ≤ 91 % (τ=+0,37, р=0,000009), 

ЧСС 111-130/хв. (τ=+0,18, р=0,03), використання кисневої підтримки (τ=+0,30, 

р=0,0002). Факторами ризику асоційованими з легшим перебігом ГКІ є вік ≤ 60 

років (τ=-0,17, p=0,04), значення SaO₂ ≥ 96 % (τ=-0,35, р=0,00003), ЧСС 51-90/хв. 

(τ=-0,18, р=0,02) та рівень лімфоцитів ≥ 1000/мм³ (τ=-0,16, р=0,04).  

Аналізуючи сумарні результати індексу тяжкості COVID-19 достовірно 

вищі значення зафіксовано у пацієнтів з важким перебігом ГКІ – 11,62±2,43 

балів, порівняно з показниками встановленими у хворих з середнім ступенем 

важкості захворювання – 9,00±2,35 балів (р=0,0001). Крім того, зростання 

індексу тяжкості COVID-19 достовірно асоційовано зі збільшенням ступеня 

важкості ГКІ (τ=+0,40, p=0,000001). Показники мінімального ризику (0-2 балів) 

відсутні у обстежених хворих. Середній ризик (3-5 балів) встановлено лише в 1 

(2,00 %) пацієнта з важким перебігом ГКІ, у пацієнтів з середнім ступенем 

важкості захворювання подібних ознак не зафіксовано, відмінність статистично 
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незначуща (р=0,54). Високий ризик (6-7 балів) встановлено у 7 (33,33 %) 

пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ та 2 (4,00 %) пацієнтів з важким 

перебігом, відмінність між показниками статистично значуща (р=0,0002). 

Доведено зворотний помірний кореляційний зв’язок між вказаними показниками 

(τ=-0,40, p=0,000001), що свідчить про зростання частоти високого ризику у 

пацієнтів з легшим перебігом ГКІ на фоні COVID-19. Натомість, наявність 

критичного ризику достовірно пов’язана з важчим перебігом ГКІ у пацієнтів 

старечого та похилого віку з COVID-19 (τ=+0,36, p=0,00001). У переважної 

більшості пацієнтів з важким перебігом ГКІ – 47 (94,00 %) та 14 (66,67 %) хворих 

з середнім ступенем важкості захворювання спостерігали значення індексу 

тяжкості COVID-19 ≥ 8 балів, які відповідали критичному рівню. Відмінність 

між показниками з урахуванням перебігу ГКІ статистично значуща (р=0,0007). 

Таким чином, у пацієнтів з важким перебігом ГКІ доведено достовірно 

вищу частоту факторів ризику пов’язаних з важкістю COVID-19, визначених за 

опитувальниками ABCD (5-6 балів) (p=0,01), модифікованого опитувальника 

NEWS (≥ 7 балів) (p=0,0007) та індексу тяжкості COVID-19 (≥ 8 балів) 

(р=0,0007). На противагу цьому, у пацієнтів з середнім ступенем важкості ГКІ 

спричиненою УПМ на фоні COVID-19 встановлено вищу частоту значень 

сумарного результату опитувальників ABCD (0-4 балів) (p=0,007), 

модифікованого опитувальника NEWS (5-6 балів) (p=0,007)  та індексу тяжкості 

COVID-19 (6-7 балів) (p=0,0002).  

Оцінюючи прогностичну цінність діагностованих коморбідних станів у 

визначенні ступеня важкості ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів похилого та 

старечого віку з COVID-19 встановлено, що наявність ураження периферичних 

судин асоційована з достовірно вищими шансами формування важкого перебігу 

ГКІ (OR=27,01, CI (5,35-16,35), p=0,04) та нижчим ризиком розвитку середнього 

ступеня важкості (OR=0,14, CI (0,06-0,32), p=0,04). Достовірного зв’язку між 

наявністю середніх значень індексу (3-5 балів), максимальних значень індексу 

коморбідності Charlson (≥ 6 балів) та ступенем важкості ГКІ обумовленої УПМ 

у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19 (р≥0,05) не доведено. 
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Аналізуючи фактори визначені згідно з системою оцінювання ABCD 

доведено, що наявність значень SaO₂ ≤ 90 % достовірно асоційовано з вищими 

шансами формування важкого перебігу ГКІ (OR=5,22, CI (1,61-16,92), p=0,003) 

та нижчими шансами розвитку середнього ступеня важкості захворювання 

(OR=0,19, CI (0,06-0,62), p=0,003) у пацієнтів досліджуваної групи.  

Оцінюючи сумарні результати встановлено, що наявність незначних 

значень опитувальника ABCD та низького ризику розвитку ускладнень COVID-

19 (0-4 балів) асоційована з достовірно вищими шансами формування середнього 

ступеня важкості ГКІ (OR=4,40, CI (1,43-13,50), p=0,008) та нижчими шансами 

розвитку важких форм захворювання (OR=0,23, CI (0,07-0,70), p=0,008). 

Наявність середніх значень сумарного результату (5-8 балів), встановлених 

згідно опитувальника ABCD достовірно підвищує шанси розвитку важкого 

перебігу ГКІ (OR=3,90, CI (1,29-11,79), p=0,01) та асоційована з достовірно 

нижчими шансами формування ГКІ середнього ступеня важкості (OR=0,26, CI 

(0,08-0,78), p=0,01). Достовірного впливу високих показників сумарного 

результату (≥ 8 балів) на перебіг ГКІ не доведено (р=0,40). 

Оцінюючи вплив факторів визначених відповідно з модифікованим 

опитувальником NEWS встановлено, що наявність значень сатурації SaO₂ ≥ 96 

% достовірно пов’язана з вищими шансами розвитку середнього ступеня 

важкості ГКІ (OR=5,58, CI (1,70-18,39), p=0,003) та нижчим ризиком розвитку 

важких форм захворювання (OR=0,18, CI (0,05-0,59), p=0,003). Значення SaO₂ 94-

95 % та SaO₂ 92-93 % достовірно не впливають на важкість перебігу ГКІ (р>0,05). 

Наявність показників SaO₂ ≤ 91 % асоційована з достовірно вищими шансами 

важкого перебігу ГКІ (OR=5,69, CI (1,85-17,54), p=0,001) та нижчим ризиком 

формування захворювання середнього ступеня важкості (OR=0,18, CI (0,06-

0,54), p=0,001). Використання додаткової кисневої підтримки в лікуванні 

COVID-19 пов’язано з достовірно вищими шансами розвитку ГКІ важкого 

ступеня (OR=7,50, CI (1,28-43,84), p=0,02) та нижчим ризиком захворювання 

середнього ступеня важкості (OR=0,13, CI (0,02-0,78), p=0,02). Відсутність 

кисневої підтримки, навпроти, асоційована з нижчим ризиком важкого ступеня 
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ГКІ (OR=0,13, CI (0,02-0,78), p=0,02) та вищими шансами формування 

захворювання середнього ступеня важкості (OR=7,50, CI (1,28-43,84), p=0,02). 

Оцінюючи сумарні результати модифікованого опитувальника NEWS 

доведено, що наявність сумарних значень опитувальника 5-6 балів пов’язана з 

достовірно вищими шансами розвитку середнього ступеня важкості ГКІ 

(OR=4,40, CI (1,43-13,50), p=0,008) та нижчими шансами розвитку важких форм 

(OR=0,23, CI (0,07-0,70), p=0,008). Наявність значень сумарного результату ≥ 7 

балів асоційована з достовірно вищим ризиком розвитку важкого ступеня ГКІ 

(OR=6,33, CI (2,03-19,71), p=0,0007) та нижчими шансами розвитку середнього 

ступеня важкості захворювання (OR=0,16, CI (0,05-0,49), p=0,0007). 

Оцінюючи прогностичну цінність факторів ризику щодо визначення 

індексу тяжкості COVID-19 встановлено, що наявність значень SaO₂ ≥ 96 % у 

обстежених хворих достовірно пов’язана з вищими шансами розвитку ГКІ 

середнього ступеня важкості (OR=5,19, CI (1,57-17,18), p=0,005) та нижчими 

шансами формування важких форм (OR=0,19, CI (0,06-0,64), p=0,005). 

Достовірного впливу на ступінь важкості ГКІ значень SaO₂  94-95 % та 92-93 % 

не доведено. Наявність показників SaO₂ ≤ 91 % достовірно підвищує шанси 

розвитку важких форм ГКІ (OR=5,23, CI (1,69-16,20), p=0,002) та пов’язана з 

низьким ризиком розвитку захворювання середнього ступеня важкості 

(OR=0,19, CI (0,06-0,59), p=0,002). Використання додаткової кисневої підтримки 

в процесі лікування COVID-19 у пацієнтів похилого та старечого віку достовірно 

пов’язано з вищими шансами формування важкого ступеня ГКІ (OR=7,50, CI 

(1,28-43,84), p=0,02) та нижчими шансами розвитку захворювання середнього 

ступеня важкості (OR=0,13, CI (0,02-0,78), p=0,02). 

Аналізуючи прогностичну цінність сумарних результатів індексу тяжкості 

COVID-19 у визначенні ступеня важкості ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів 

похилого і старечого віку доведено, що наявність високих значень індексу 

тяжкості COVID-19 (6-7 балів) пов’язана з достовірно вищими шансами 

формування середнього ступеня важкості ГКІ (OR=12,00, CI (2,17-66,38), 

p=0,001) та нижчим ризиком розвитку важких форм захворювання (OR=0,08, CI 
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(0,02-0,48), p=0,001). Наявність максимальних значень індексу тяжкості COVID-

19 (≥ 8 балів) у обстежених хворих асоційована з достовірно вищим ризиком 

розвитку важких форм захворювання (OR=7,83, CI (1,74-35,27), p=0,004) та 

нижчими шансами формування ГКІ середнього ступеня важкості (OR=0,13, CI 

(0,03-0,57), p=0,004).   

Таким чином, у пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ зумовленою 

УПМ на фоні COVID-19 не доведено прогностичної цінності розрахунку індексу 

Charlson у визначенні ступеня важкості ГКІ. Однак, встановлено, що наявність 

важких форм COVID-19 та відповідно значень сумарного результату 

опитувальників ABCD (5-6 балів) (OR=3,90, CI (1,29-11,79), p=0,01), 

модифікованого опитувальника NEWS (≥ 7 балів) (OR=6,33, CI (2,03-19,71), 

p=0,0007) та індексу тяжкості COVID-19 (≥ 8 балів) (OR=7,83, CI (1,74-35,27), 

p=0,004) достовірно асоційована з вищими шансами розвитку важкого перебігу 

ГКІ зумовленої УПМ у пацієнтів похилого та старечого віку. Наявність значень 

сумарного результату опитувальників ABCD (0-4 балів) (OR=4,40, CI (1,43-

13,50), p=0,008), модифікованого опитувальника NEWS (5-6 балів) (OR=4,40, CI 

(1,43-13,50), p=0,008)  та індексу тяжкості COVID-19 (6-7 балів) (OR=12,00, CI 

(2,17-66,38), p=0,001) пов’язана з вищими шансами розвитку ГКІ середнього 

ступеня важкості у пацієнтів похилого та старечого віку. 
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ВИСНОВКИ 

 

ГКІ є одними з найпоширеніших захворювань в структурі усіх інфекційних 

захворювань, які характеризуються високою частотою розвитку важких форм та 

ускладнень, що несуть безпосередню загрозу для життя. У пацієнтів похилого та 

старечого віку зміни імунного статусу та порушення функціонування в 

лімфоїдній системі кишечнику асоційовані з вищою частотою ГКІ спричинених 

УПМ. У дисертації надано узагальнення та вирішення науково-практичного 

завдання сучасної медицини, що полягає у визначенні особливостей перебігу ГКІ 

спричинених УПМ в осіб похилого і старечого віку.  

1. У обстежених пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ спричиненою 

представниками родини Pseudomonadaceae спостерігали достовірно вищу 

частоту показників ІРВН ≥ 15 од. (р=0,0001), ГПІ > 0,71 од. (р=0,04), ЛІ < 0,32 

од. (р=0,04), ІСНЛ  > 3,12 од. (р=0,01), ІА < 0,79 од. (р=0,02), ЗІІ < 5,96 од. 

(р=0,008). У пацієнтів з ГКІ обумовленою St. aureus з достовірно вищою 

частотою фіксували показники ЛІІ < 1,5 од. (р=0,05), ІЛШОЕ > 2,63 од. (р=0,01), 

ЗІІ > 6,90 од. (р=0,03). У хворих з легким перебігом захворювання встановлено 

вищу частоту показників мЛІІ 1,0-1,6 од. (р=0,01), ГПІ < 0,53 од. (р=0,006), ЛІ > 

0,51 од. (р=0,05), ІСНЛ <  1,82 од. (р=0,01), ІА > 1,08 од. (р=0,004), ІЛГ > 4,93 од. 

(р=0,01). За наявності важких формами ГКІ доведено вищу частоту значень мЛІІ 

> 2,8 од. (р=0,002), ГПІ > 0,71 од. (р=0,01), ІЗЛК > 2,2 од. (р=0,0004), ЛІ < 0,32 

од. (р=0,05), ІСНЛ (р=0,007). 

2. Аналізуючи прогностичну цінність досліджуваних коморбідних станів, 

вищий ризик ГКІ спричиненої представниками родини Pseudomonadacea 

зафіксовано у обстежених за наявності інфаркту міокарда (OR=39,0, CI (2,83-

536,73), p=0,002), транзиторного порушення мозкового кровообігу (OR=18,0, CI 

(2,33-138,88), p=0,003). Достовірно вищі шанси формування ГКІ обумовленої 

представниками родини Enterobacteriacea доведено за наявності серцевої 

недостатності (OR=5,13, CI (1,33-19,83), p=0,01), ураження периферичних судин 

(OR=11,88, CI (1,29-109,52), р=0,005) та ЦД без ураження кінцівок (OR=5,63, CI 
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(1,02-31,03), p=0,02). Факторами, які асоційовані з вищими шансами формування 

ГКІ обумовленої представниками родини Staphylococcaceae є: ГПМК з 

мінімальними явищами (OR=15,0, CI (2,42-92,95), p=0,0009), деменція (OR=5,37, 

CI (1,02-28,26), p=0,04), бронхіальна астма (OR=12,40, CI (1,16-132,58), p=0,01), 

хронічні неспецифічні захворювання легень (OR=4,33, CI (1,06-17,78), p=0,03), 

виразкова хвороби шлунку і/чи дванадцятипалої кишки (OR=5,37, CI (1,02-

28,26), p=0,04), цироз печінки без портальної гіпертензії (OR=5,37, CI (1,02-

28,26), p=0,04). Наявність ураження периферичних судин (OR=10,59, CI (1,15-

97,59), p=0,007), хронічних неспецифічних захворювань легень (OR=5,84, CI 

(1,07-32,02), p=0,02), ЦД без ураження кінцівок (OR=12,38, CI (1,35-113,49), 

p=0,004) та максимальних значень індексу коморбідності Charlson (OR=6,38, CI 

(1,59-25,59), p=0,004) достовірно підвищує шанси розвитку важких форм ГКІ 

спричинених УПМ. Прогнозовано вищі шанси середнього ступеня важкості ГКІ 

обумовленої УПМ спостерігали за наявності транзиторного порушення 

мозкового кровообігу (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), деменції (OR=5,37, CI 

(1,02-28,26), p=0,04), виразкової хвороби шлунку і/чи дванадцятипалої кишки 

(OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04), цирозу печінки без портальної гіпертензії 

(OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04) та наявності середніх сумарних значень 

індексу коморбідності (OR=4,77, CI (1,17-19,52), p=0,02).  

3. За наявності COVID-19 факторами, що підвищують шанси формування 

ГКІ, зумовленої представниками родини Pseudomonadacea є інфаркт міокарда 

(OR=68,83, CI (9,42-502,71), p=0,0000009), транзиторне порушення мозкового 

кровообігу (OR=57,00, CI (8,66-375,39), p=0,0000006), деменція (OR=6,11, CI 

(1,09-34,12), p=0,05), максимальне значення індексу Charlson (OR=17,14, CI 

(1,96-150,24), p=0,0006), куріння (OR=6,11, CI (1,30-28,71), p=0,002). Достовірно 

вищі шанси формування ГКІ обумовленої представниками родини 

Staphylococcaceae доведено у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19 

за наявності ураження периферичних судин (OR=13,06, CI (1,37-124,39), 

p=0,007), ГПМК з мінімальними явищами (OR=16,59, CI (1,79-153,89), p=0,002). 

Достовірно вищі шанси формування ГКІ зумовленої представниками родини 
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Enterobacteriacea встановлено у обстежених з COVID-19 за наявності середніх 

значень індексу коморбідності (OR=4,31, CI (1,55-11,97), p=0,003).  

4. У пацієнтів похилого та старечого віку наявність важких форм COVID-19 

та відповідно значень сумарного результату опитувальників ABCD 5-6 балів 

(OR=3,90, CI (1,29-11,79), p=0,01), модифікованого опитувальника NEWS ≥ 7 

балів (OR=6,33, CI (2,03-19,71), p=0,0007) та індексу тяжкості COVID-19 ≥ 8 

балів (OR=7,83, CI (1,74-35,27), p=0,004) достовірно асоційована з вищими 

шансами розвитку важкого перебігу ГКІ зумовленої УПМ. Наявність значень 

сумарного результату опитувальників ABCD 0-4 балів (OR=4,40, CI (1,43-13,50), 

p=0,008), модифікованого опитувальника NEWS 5-6 балів (OR=4,40, CI (1,43-

13,50), p=0,008) та індексу тяжкості COVID-19 6-7 балів (OR=12,00, CI (2,17-

66,38), p=0,001) пов’язана з вищими шансами розвитку ГКІ середнього ступеня 

важкості. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Зважаючи на доведені відмінності патогенетичних механізмів розвитку 

ЕІ з урахуванням особливостей перебігу ГКІ зумовленої УПМ пацієнтам 

похилого та старечого віку рекомендовано проводити розрахунок основних 

гематологічних індексів інтоксикації, а саме: індексів інтоксикації – ЛІІ,  мЛІІ, 

ІРВН, ГПІ, ІЗЛ, індексів неспецифічної реактивності організму – ЛІ, ІСНЛ, 

ІСНМ, ІА та індексів активності запального процесу – ІЛШОЕ, ЗІ, ІЛГ та 

контроль їх змін, зважаючи на перевагу інтегральних показників інтоксикації, 

індексів неспецифічної реактивності організму чи індикаторів активності 

запального процесу у формуванні захворювання. 

2. У пацієнтів похилого та старечого віку з ГКІ зумовленою УПМ 

рекомендовано враховувати значення загального індексу коморбідності 

Charlson, проводити ретельну оцінку та стійку компенсацію наявних супутніх 

захворювань, особливо станів з доведеною прогностичною цінністю щодо 

розвитку важкого перебігу ГКІ таких, як наявність ураження периферичних 

судин, хронічного неспецифічного захворювання легень, ЦД без ураження 

кінцівок та максимального значення індексу коморбідності Charlson, що 

допоможе прогнозувати перебіг ГКІ. 

3. Коморбідними станами, пов’язаними з вищими шансами важкого та 

ускладненого перебігу ГКІ у пацієнтів похилого та старечого віку з COVID-19 та 

ГКІ зумовленою УПМ, які потребують ретельного контролю, є: наявність 

значень сумарного результату опитувальників ABCD 5-6 балів, модифікованого 

опитувальника NEWS ≥ 7 балів, індексу тяжкості COVID-19 ≥ 8 балів, які у 

хворих з COVID-19  потребують надання невідкладної допомоги. 
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ДОДАТОК А 

Додаток А.1 

Система оцінювання індексу коморбідності Charlson 

Коморбідний стан Бали 

Інфаркт міокарда 1 

Серцева недостатність 1 

Ураження периферичних судин (наявність переміжної кульгавості, 

аневризма аорти більше 6 см, гостра артеріальна недостатність, 

гангрена) 

1 

Транзиторне порушення мозкового кровообігу 1 

ГПМК з мінімальними залишковими явищами 1 

Деменція 1 

Бронхіальна астма 1 

Хронічні неспецифічні захворювання легень 1 

Системні захворювання сполучної тканини 1 

Виразкова хвороба шлунку і/чи дванадцятипалої кишки 1 

Цироз печінки без портальної гіпертензії 1 

ЦД без ураження кінцівок 1 

ГПМК з геміплегією чи параплегією 2 

ХНН з рівнем креатиніну ≥ 3 мг% 2 

ЦД з ураженням кінцівок 2 

Злоякісні пухлини без метастазів 2 

Гострий і хронічний лімфо- чи мієлолейкоз 2 

Лімфоми 2 

Цироз печінки з портальною гіпертензією 3 

Злоякісні пухлини з метастазами 3 

Синдром набутого імунодефіциту 6 
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Додаток А.2 

Система ABCD щодо сортування госпіталізованих хворих з COVID-19 та 

ранньої ідентифікації пацієнтів із високим ризиком розвитку важких форм 

захворювання та ускладнень 

Ознака Характеристика Бали 

0 1 

Вік, років молодий, дорослий 0-50 >50 

Лабораторні та 

інструментальні 

тести 

Лейкопенія ні так 

лімфопенія < 1500/мм³ ні так 

СРБ > 10 мг/л ні так 

ЛДГ > 250 Од/л ні так 

D-димер > 0,5 мг/л ні так 

Дані рентгенографії 

ОГК чи КТ 

ознаки двобічної COVID-пневмонії  ні так 

Коморбідність ХОЗЛ/куріння ні так 

рак ні так 

АГ/ХХС ні так 

ХХН ні так 

ЦД ні так 

Диспное ЧД ≥ 31/хв. ні так 

SaO₂ ≤ 90 % ні так 
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Додаток А.3 

Система оцінювання National Early Warning Score (NEWS) для ризику 

розвитку важкої форми захворювання та ускладненого перебігу COVID-19 

Показники Результати, балів 

3 2 1 0 1 2 3 

Вік, років    <65   ≥65 

ЧД ≤8  9-11 12-20  21-24 ≥25 

Сатурація ≤91 92-93 94-95 ≥96    

Киснева 

підтримка 

 так  ні    

САТ ≤90 91-100 101-110 111-219   ≥220 

ЧСС ≤40  41-50 51-90 91-110 111-130 ≥131 

Стан 

свідомості 

   ясна   * 

Температура ≤35,0  35,1-36,0 36,1-38,0 38,1-39,0 ≥39,1  

*Примітка. Оглушення, ступор, сопор, кома 
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Додаток А.4 

COVID-19 Severity Index для ідентифікації пацієнтів із високим ризиком 

розвитку важкого перебігу COVID-19 та ускладнень 

Показники Результати, балів 
3 2 1 0 1 2 3 

Вік, років    <60 61-64 ≥65  

Чоловіча стать   так ні    

Серцева 

недостатність 

  так ні    

ХОЗЛ   так ні    

ЦД з 

ураженням 

кінцівок 

  так ні    

Рентгенографія 

ОГК 

   * **   

ЧД ≤8  9-11 12-20  21-24 ≥25 

Сатурація ≤91 92-93 94-95 ≥96    

SаO₂ при ХОЗЛ ≤83 84-85 86-87 ≥96    

Киснева 

підтримка 

Так   ні    

САТ ≤90   90-219   ≥220 

ЧСС ≤40  41-50 51-90 91-110 111-130 ≥131 

Температура ≤35,0  35,1-

35,5 

35,6-

37,9 

38,0-

39,0 

≥39,1  

Диспное  так  ні    

D-димер    ≤1000 >1000   

лімфоцити    ≥1000 <1000 ≤500  

тромбоцити    ≥10000 <10000   

*норма або відсутність двобічної інфільтрації легень 

** наявність двобічної інфільтрації легень  
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Додаток А.5 

Значення поправкових коефіцієнтів з урахуванням показників лейкоцитів та 

значень ШОЕ необхідних для розрахунку ГПІ 

Показник ШОЕ Коефіцієнт КШОЕ Показник ШОЕ Коефіцієнт КШОЕ 

до 5 0,9 36-40 1,7 

6-15 1,0 41-45 1,9 

16-20 1,1 46-50 2,1 

21-25 1,2 51-55 2,3 

26-30 1,3 56-60 2,5 

31-35 1,5 61-65 2,7 

 

Лейкоцити / мкл Кл Лейкоцити / мкл Кл 

1-2 0,2 19-20 2,2 

2-3 0,3 20-21 2,4 

3-4 0,6 21-22 2,6 

4-5 0,8 22-23 2,8 

5-6 0,9 23-24 3,0 

6-7 1,0 24-25 3,2 

7-8 1,1 25-26 3,4 

8-9 1,2 26-27 3,6 

9-10 1,3 27-28 3,8 

10-11 1,4 28-29 4,0 

11-12 1,5 29-30 4,2 

12-13 1,6 30-31 4,4 

13-14 1,7 31-32 4,6 

14-15 1,8 32-33 4,8 

15-16 1,9 33-34 5,0 

16-17 2,0 34-35 5,2 

17-18 2,1 35-36 5,4 
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Додаток А.6 

 

 
а) Діаграма структури виділеного етіологічного чинника ГКІ пацієнтів 

похилого та старечого віку ретроспективної групи 

  

 
б) Діаграма структури виділеного етіологічного чинника ГКІ пацієнтів 

похилого та старечого віку проспективної групи 

  

24%

4%

11%

11%7%

30%

13%

Proteus mirabilis Proteus vulgaris Citrobacter freundi

Enterobacter aeruginosa Klebsiella pneumonia Staphylococcus aureus

Pseudomonada

23%

4%

11%

10%6%

32%

14%

Proteus mirabilis Proteus vulgaris Citrobacter freundi

Enterobacter aeruginosa Klebsiella pneumonia Staphylococcus aureus

Pseudomonada
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ДОДАТОК Б 

Додаток Б.1 
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ДОДАТОК В 

Додаток В.1 
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ДОДАТОК Г 

Додаток Г.1  

СПИСОК ПУБЛІКАЦІЙ ЗДОБУВАЧА ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 
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дисертації: 
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кишкової інфекції, спричиненої умовно-патогенними мікроорганізмами, з 

урахуванням етіологічного фактора. Український медичний часопис, 5 (2), 35-38. 

(Фахове видання України). https://doi.org/10.32471/umj.1680-3051.133.162913.  
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