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У багатьох хворих, що перенесли КОВІД спостерігаються прояви 

астенізації, значної втрати ваги, прогресуючого анемічного синдрому, синдрому 

роздратованого кишковика, лімфаденопатія, рецидиви хронічних вірусних 

інфекцій (herpes labialis, атиповий перебіг Herpes zoster), немотивованим 

субфебрилітетом. Більшість з них мають обтяжливий соматичний 

анамнез/коморбідність - спостерігаються відповідними вузькими спеціалістами 

[1,2,3]. 

Особливої уваги потребують хворі з різким погіршенням стану. Ретельне 

обстеження встановлює наявність тяжкого патологічного процесу - пухлинного 

чи лімфопроліферативного (рак легень, молочної залози, яєчників, лімфоми), а 

клінічні прояви відповідають уяві проявів паранеопластичних синдромів [4,5,6]. 

Злоякісна пухлина - генетично чужеродний агент для організму, тому 

імунною системою виробляються антитіла проти неї, а також і на здорові 

тканини організму, що призводить до їх пошкодження. Антитіла до вірусу SARS-

COV-2, як додаткові провокаційні фактори, призводять до синтезу біологічно 

активних молекул, в тому числі гормонів, факторів запалення (цитокінів, 

простаглініинів), ферментів, що поглиблюють метаболічні порушення і 

викликають злоякісну трансформацією клітин, особливо на фоні проявів 

хронічних запальних та дегенеративних процесів. Порушення взаємодії між В- і 

Т-лімфоцитами і антигенпрезентуючими клітинами (АПК) призводить до 

приєднання автоімунних процесів [7,8,9]. 

Проведений аналіз 16 амбулаторних карт пацієнтів, у яких після 

перенесеного КОВІДу упродовж послідуючих 6 місяців був  встановлений 

діагноз раку чи лімфопроліферативного захворювання ( у 6 – рак легень, 4 - рак 

кишечнику, 5- лімфоми Ходжкіна, 1 – рак яєчників) [10]. 

Основними скаргами при зверненні були: значна прогресуюча слабкість, 

втрата ваги, субфібрилітет, послабоення стулу. Протягом короткого терміну 

відбувалось значне погіршення стану – виникла задуха, підвищення температури 

супроводжувалося проявами інтоксикаційного та катаболічного синдромів, 

приєднувалась анемія. При призначенні симптоматичної терапії суттєвого 

поліпшення стану не відбувалось. Госпіталізація до стаціонару з метою 



MEDICINE 

TRENDS, THEORIES AND WAYS OF IMPROVING SCIENCE 

  

 289 

проведення діагностичного пошуку з проведенням біопсії при проведенні 

інструментальних методів дослідження і виявлення специфічних онкологічних 

маркерів, дозволила встановити діагноз онкологічного захворювання і його 

локалізацію, а, також, визначитись з можливістю проведення лікування 

[11,12,13]. 

Оскільки проблема постКОВІДних ускладнень і наразі залишається 

актуальною, як і своєчасний скринінг на виявлення раку, особливо у хворих з 

коморбідними захворюваннями, на рівні первинної ланки надання медичної 

допомоги, слід враховувати можливість КОВІД-інфекції, як можливого 

провокуючого фактору у розвитку онкологічного захворювання.  
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