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Коронавірусна хвороба 2019 
(COVID-19), викликана вірусом SARS-CoV-2, 
вперше зафіксована у грудні 2019 р. в місті 
Ухань, Китай, швидко поширилась по всьо-
му світу [1, 2]. Станом на 20 жовтня 2020 р. 
Всесвітня Організація Охорони Здоров’я ха-
рактеризувала дане захворювання як панде-
мію і глобальну надзвичайну ситуацію.

До провідних клінічних проявів 
COVID-19 відносяться: лихоманка, сухий 
кашель та задишка. У деяких інфікованих за-
хворювання супроводжується також іншими 
симптомами, такими як головний біль, міал-
гія, світлобоязнь, біль в горлі та інші [2-4]. 
Носова порожнина, з огляду на те, що вона 
є вхідними воротами інфекції, грає важливу 
роль в розвитку захворювання. Слизова обо-
лонка носової порожнини здійснює перший 
контакт з вірусом, саме тому від її стану за-
лежить вираженість симптомів та навіть по-
дальший перебіг захворювання.

Зі зростанням кількості випадків за-
хворювання на COVID-19, лікарями-інфек-
ціоністами на початку пандемії було відмі-
чено, що значна кількість пацієнтів скар-
житься на раптовий початок нюхової дис-
функції (НД), яка виникає на 3-4-у добу від 
початку клінічних проявів. Враховуючі вище 
наведені дані та розповсюдженість симпто-
му у значної кількості лабораторно підтвер-
джених випадків захворювання на корона-
вірус, природа виникнення гіпо- і аносмії 

у даної групи пацієнтів зацікавила лікарів- 
отоларингологів. 

Поширеність нюхової дисфункції се-
ред пацієнтів з COVID-19 досягає 85,6% і 
майже рівномірно пов’язана з супутньою 
смаковою дисфункцією, або повною втра-
тою смаку [5, 23, 26]. Нещодавнє досліджен-
ня American Academy of Otolaryngology - 
Head and Neck Surgery “COVID-19 Anosmia 
Reporting Tool” за участю 237 пацієнтів, 
хворих на коронавірус, що перенесли ано-
смію, демонструє дані щодо можливості 
виникнення дисфункції нюхового нерва на 
будь-якому етапі клінічного перебігу захво-
рювання, але зазвичай виникає на його по-
чатку [6, 24, 25]. 

Moein та інші вчені Пенсильванського 
Університету (США) об’єктивно підтверди-
ли НД у пацієнтів, що мають позитивний 
результат ПЛР-тесту на COVID-19, методом 
нюхових тестів, використовуючи різні запа-
хи. Результати дослідження демонструють 
наявність НД у 98 % пацієнтів. 

Нюхова дисфункція – патофізіологіч-
но обґрунтований прояв перебігу COVID-19 
[7]. Ангіотензин-перетворюючий фермент-2 
(АПФ-2), що в значній кількості міститься 
в клітинах слизової оболонки порожнини 
носа, зокрема у війчастому епітелії та бока-
лоподібних клітинах, виступає рецептором 
для SARS-CoV-2 [8, 9]. Крім того, репліка-
ція вірусу, за даними наукових досліджень, 
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відбувається саме в носовій порожнині, про 
що свідчать найвищі вірусні титри [10]. На-
решті, група коронавірусів демонструє знач-
ну нейротропну дію саме до нюхового нерву, 
як було виявлено при експериментальних 
дослідженнях, проведених на тваринних мо-
делях [11-13].

В свою чергу, для лікарів-отоларинго-
логів сьогодні цікавим є зв’язок алергічних 
захворювань з гострими респіраторними 
вірусними інфекціями (ГРВІ). У зв’язку зі 
значним ростом частоти алергічних захво-
рювань у всьому світі, в останні роки про-
водяться міжнародні дослідження механіз-
мів впливу вірусів на виникнення і характер 
перебігу алергії. Зокрема, в дослідженні 
С.В. Зайкова, Л.В. Кузнецова, Л.С. Осипова, 
А. П. Назаренко “Особливості риніту при 
ГРВІ“ (Укр. мед. часопис. 2013; 5(97)-IX/X) 
описані патогенетичні механізми, завдяки 
яким віруси викликають загострення та/або 
погіршення перебігу алергічних захворю-
вань дихальних шляхів, а також медіатор-
ні системи, завдяки яким вірусна інфекція 
впливає на раннє формування алергічної ак-
тивності. Існують данні про те, що при грипі 
та ГРВІ рівень гістаміну достовірно підви-
щується на 2-5-у добу від початку захворю-
вання з піком на 2-у добу. Добова кількість 
гістаміну і його метаболітів в крові при гри-
пі відповідає кількості гістаміну при заго-
стренні алергічних захворювань [14].

Як ми вже знаємо, SARS-CoV-2 має 
високу спорідненість до ангіотензин-пе-
ретворюючого ферменту-2, як свого клі-
тинного рецептору, тому вища експресія 
АПФ-2 підвищує in vitro спорідненість до 
SARS-CoV-2 [15, 16].

Існують дані, що астма та інші алер-
гічні захворювання не є ризиковим факто-
ром розвитку COVID-19 – це демонструє 
знижена генна експресія АПФ-2 в клітинах 
епітелію верхніх та нижніх дихальних шля-
хів у пацієнтів з лабораторно-підтверджени-
ми вищенаведеними діагнозами [1, 18].

Щоб перевірити цю гіпотезу, було 
проведено дослідження в 3 групах пацієн-
тів, включаючи дорослих та дітей, для вияв-
лення, як саме астма та респіраторна алер-
гія пов’язані зі зниженим вмістом АПФ-2 в 
клітинах дихальних шляхів. У всіх 3 групах 
досліджуваних було проведено цитологічні 

дослідження матеріалу, отриманого з верх-
ніх і нижніх дихальних шляхів і виділено 
РНК [19]. Диференціальна експресія АПФ-2 
оцінювалась за допомогою зваженої лінійної 
моделі змішаних ефектів (лімми).

Діти з підтвердженим діагнозом брон-
хіальної астми, що проживають у міських 
кварталах, були зараховані до 1-ї групи 
проспективно і пренатально. До групи було 
включено 318 осіб, які мали результати 
зішкрібу епітелію дихальних шляхів, про-
веденого у віці 11 років. Епізоди астми були 
зафіксовані в 10-річному віці, а атопічний 
статус визначався за ступенем сенсибіліза-
ції: (нема або мінімальна; низька; середня; 
висока). Додаткові біомаркери, включаючи 
фракцію азоту, що видихається, периферич-
ний рівень еозинофілів в крові і загальний 
рівень IgE оцінювались за допомогою стан-
дартних методів.

До 2-ї групи було зараховано 24 дорос-
лих пацієнтів з алергічним ринітом на алер-
гокомпоненти кота, що не мали симптомів 
астми в попередньому році.

В ході експерименту було змодельова-
но прямий вплив алергену на досліджуваних 
осіб і, як результат – виникнення алергіч-
ної реакції. Після вивчення зразків епітелію 
дихальних шляхів, що були взяті до впливу 
алергену та після нього, китайські вчені від-
мітили зниження рівня експресії АПФ-2 в 
обох зразках. 

3-я група досліджуваних включала 23 
дорослих з підтвердженою астмою в легкій 
формі перебігу, які не проходили попереднє 
лікування даного захворювання. Вони були 
тестовані шляхом бронхопровокації на алер-
гени до кліща домашнього пилу, амброзії 
або алергокомпоненти кота, як було описано 
раніше [20].

Як видно з даних діаграм (рис. 1), 
представлених в дослідженні D.J. Jackson, 
W.W. Busse, L.B. Bacharier “Association of 
respiratory allergy, asthma, and expression of 
the SARS-CoV-2 receptor ACE2”, опублі-
кованої 22 квітня 2020 р. в “The Journal of 
Allergy and Clinical Immunology” (https://
doi.org/10.1016/j.jaci.2020.04.009), експресія 
AПФ-2 (АСЕ-2) знижується в клітинах епі-
телію носової порожнини у дітей з підтвер-
дженою алергічною сенсибілізацією (Sens) і 
бронхіальною астмою.
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Публікація італійських вчених висвіт-
лює доведений нейротропізм коронавірусів 
людини, що базується на МРТ-досліджен-
ні головного мозку 3 хворих на COVID-19, 
яке було проведено на 2-у добу від почат-
ку захворювання. Пацієнти скаржились на 
незначний сухий кашель, аносмію та розла-
ди травлення. Температура тіла пацієнтів не 
підвищувалась. На тривимірних та двови-
мірних МРТ-зображеннях головного мозку 
з контрастуванням в режимі відновленої ін-
версії у правій звивині кори головного моз-
ку була виявлена гіперінтенсивність, яка так 
само була присутня в нюхових цибулинах. 
Оскільки у багатьох пацієнтів в Італії спо-
стерігається аносмія, а зміна кортикального 
сигналу свідчить про вірусну інфекцію, було 
проведено ПЛР-тест, який дав позитивні ре-

зультати для SARS-CoV-2. Під час подаль-
шого спостереження на МРТ, проведеному 
через 28 діб, зміна сигналу в корі повністю 
зникла, а нюхові цибулини були тоншими і 
менш гіперінтенсивними. Пацієнти одужа-
ли. У двох інших пацієнтів із COVID-19 та 
аносмією, яким було проведено МРТ голов-
ного мозку через 12 та 25 діб від появи пер-
ших симптомів, не спостерігалось жодної 
патології головного мозку [21].

Не менш цікавим науковим спосте-
реженням британських вчених стала клі-
нічно підтверджена тропність коронаві-
русу до клітин нервової системи людини, 
що висвітлено в роботі “Neurological and 
neuropsychiatric complications of COVID-19 
in 153 patients: a UK-wide surveillance study”, 
опублікованій 25 червня 2020 р. в журналі 

Рис. 1. Експресія ACE2 знижена в назальному епітелії дітей з алергічною сенсибілізацією (Sens) 
і алергічною астмою.
А: Рівні експресії ACE2 в зішкрібах назального епітелію 11-річних дітей 2-ї групи з бронхіальною астмою, вста-
новленою в 10-річному віці (дихотомія: немає (-) або так (+), траєкторія сенсибілізації IgE у віці 10 років; дихото-
мія: немає/мінім. IgE-сенсибілізований (-) або IgE-сенсибілізований (+)) доменструють більш низькі рівні ACE2 у 
дітей з атопією і атопічною астмою.
В: Експресія ACE2 у дітей з астмою 2-ї групи, підрозділ відповідно до ступеню сенсибілізації IgE, демонструє 
прогресивно більш низькі рівні ACE2 відповідно до ступеню сенсибілізації IgE. Діти з астмою і найвищими рів-
нями IgE мали найнижчі рівні експресії ACE2. Рівні експресії представлено у вигляді log2. Показані медіанне 
значення (по горизонталі), межквартільний розмах (прямокутники) і 1,5-кратний межквартільний діапазон. Пред-
ставлені FC призначені для значень, не перетворених в log2, щоб допомогти в інтерпретації величини ефекту.
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“THE LANCET, Psychiatry” [22] (https://doi.
org/10.1016/S2215-0366(20)30287-X). До-
слідження виявляє широту неврологічних 
та нервово-психічних ускладнень інфекції 
COVID-19, включаючи інсульт, психози, 
змінений психічний стан та синдром, що 
нагадує деменцію. Під час експоненціаль-
ної фази пандемії Бенедикт Майкл, доктор 
наук з Ліверпульського університету, та його 
колеги створили онлайн-платформу під наз-
вою CoroNerve для звітування про дослі-
дження ускладнень COVID-19, які вражають 
мозок.

У період з 2 по 26 квітня клініцисти, 
які представляли неврологію, інсульт, пси-
хіатрію та інтенсивну терапію, описали 153 
пацієнта (середній вік – 71 рік), госпіталізо-
ваних із COVID-19, у яких виявились певні 
нервово-психічні ускладнення. Найчасті-
шим ускладненням була цереброваскулярна 
хвороба, яка зареєстрована у 77 (62%) паці-
єнтів, з яких 57 (74%) перенесли ішемічний 
інсульт, 9 (12%) – внутрішньомозкові крово-
виливи та 1 (1%) – васкуліт ЦНС. Церебро-
васкулярні порушення зустрічалися частіше 
серед пацієнтів старше 60 років. Змінений 
психічний статус (визначений як гостра 
зміна особистості, поведінки, пізнання чи 
свідомості) було другим найпоширенішим 
ускладненням, яке торкнулося 39 (31%) па-
цієнтів, з яких 9 (23%) мали невказану енце-
фалопатію, а 7 (18%) – енцефаліт. Решта 23 
(59%) пацієнти зі зміненим психічним стату-
сом виконали визначення клінічного випад-
ку для психіатричних діагнозів, а 21 (92%) 
– це нові діагнози.

10 (43%) з 23 пацієнтів з нервово-пси-
хічними розладами мали психоз новонарод-
жених, у 6 (26%) спостерігався нейрокогні-
тивний (дементоподібний) синдром, а у 4 
(17%) – афективний розлад. У 7 (30%) паці-
єнтів був ще один психічне розлад, включа-
ючи 1 випадок кататонії та 1 випадок манії. 
Близько половини пацієнтів, які відчували 
змінений психічний статус, були молодши-
ми за 60 років [22].

В дослідженні німецьких вчених (2020 
р.), проведених Sana Kliniken Ostholstein 
(Oldenburg, Germany), метою якого стало ви-
світлення організації боротьби з COVID-19 
в Німеччині, представлені дані щодо скарг 
пацієнтів та їх розповсюдженості (рис. 2).

Підвищена температура тіла – більш 
ніж 95% пацієнтів з ПЛР+; кашель (сухий) – 
більш ніж 75 % пацієнтів; загальна слабкість 
– 70 %; виділення мокроти – 25 %; міалгія – 
35 %; головний біль/сплутаність свідомості 
– 10 %; біль в горлі – 10 %; назальні симпто-
ми – 5 %; діарея – 10 %; нудота – 10 %; блю-
вота – 5 %; кровохаркання – не відмічалось; 
біль в грудній клітині – не відмічався.

Враховуючи надзвичайну актуальність 
діагностики та лікування коронавірусної 
хвороби, оториноларингологами спільно з 
інфекціоністами Олександрівської клінічної 
лікарні міста Києва (ОКЛ), що відчайдушно 
працюють для збереження життя та здоров’я 
населення, було проведено опитування па-
цієнтів із підтвердженим (шляхом ПЛР-до-
слідження) COVID-19, що знаходяться на 
стаціонарному лікуванні в ОКЛ на предмет 
наявності ранніх симптомів захворювання і 
їх вираженості. 

Були отримані такі дані. 
Загальна кількість пацієнтів, хворих на 

коронавірус, що підтверджено методом ПЛР 
– 138 осіб. Пацієнти були розподілені на 4 
групи відповідно до тяжкості перебігу, який 
базується на кількості наявних симптомів:

1-а група – безсимптомний перебіг – 9 
(7,1%) осіб (19-33 років); 

2-а група – легкий перебіг – 23 (17,2%) 
(20-50 років); 

3-я група – перебіг середньої тяжкості 
– 45 (32,8%) (25-58 років); 

4-а група – тяжкий перебіг – 61 
(44,8%) (37-71 років). 

Рис. 2. Симптоми хворих на COVID-19 в Німеччині 
(Sana Kliniken Ostholstein, Oldenburg).
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Симптоми: 
- зниження або відсутність нюху – 17,2%;
- відсутність нюху + відсутність смаку – 19 %;
- ізольована відсутність смаку – 1,7%;
- першіння в горлі – 19%;
- нежить – 1,7%;
- осиплість голосу – 5,2%;
- сухість в ротовій порожнині – 10,3%;
- зниження слуху – 0;
- біль в горлі – 0;
- загальна слабкість – 63,8%;
- кашель – 72,4%;
- озноб – 17,2%;
- зниження апетиту – 88%;
- задишка – 34,5%.
Виходячи з вищенаведених даних, 

можна зробити висновок, що більшість па-
цієнтів із Covid-19 зіштовхуються з пробле-
мою аносмії. Як правило, вона не є трива-
лою. Аналіз медичної бази показав, що па-
цієнти із Covid-19 у 27 разів частіше втра-
чають нюх та  лише у  2,2-2,6 рази частіше 
мають гарячку, кашель чи інші респіраторні 
симптоми порівняно з пацієнтами з іншими 
ГРВІ.

Деякі дослідження доводять, що ано-
смія при Covid-19 відрізняється від аносмії, 
спричиненої іншими вірусними інфекціями, 
включаючи інші коронавіруси.

Наприклад, пацієнти із  Covid-19 за-
звичай відновлюють відчуття нюху протя-
гом кількох тижнів, тобто набагато швидше, 

ніж при вірусних інфекціях, які напряму 
вражають нюхові сенсорні нейрони (таке 
відновлення може тривати місяцями). Якщо 
не спостерігається спонтанне відновлення 
нюхової функції, можуть застосовуватись 
тренування нюхового нерву за допомогою 
одорантів, проте ефективність даного ме-
тоду не доведено [34]. Крім того, багато ві-
русів спричиняють тимчасову втрату нюху, 
що зумовлено респіраторними симптомами, 
такими як закладеність носа. При цьому де-
які пацієнти з Covid-19 можуть скаржитися 
на аносмію, не маючи жодної патології но-
сової порожнини.

Таким чином, з оториноларингологіч-
ної точки зору, проаналізувавши актуальні 
медичні дані, можна з впевненістю визнати 
аносмію одним з провідних і ранніх симп-
томів COVID-19 – респіраторного вірусу, 
тропного до клітин нюхового нерву, який, 
потрапляючи в носоглотку викликає гіпо- 
або аносмію вже на 3-4-у добу захворюван-
ня. Нюхова дисфункція – патофізіологічно 
обґрунтований прояв перебігу COVID-19 
[7]. Ангіотензин-перетворюючий фермент-2 
(АПФ-2), що в значній кількості міститься 
в клітинах слизової оболонки порожнини 
носа, зокрема у війчастому епітелії та бока-
лоподібних клітинах, виступає рецептором 
для SARS-CoV-2 [8, 9], і викликаючи ано-
смію, знайомить нас з “коронованим фено-
меном” 2020 року – COVID-19.

Рис. 3. Розподіл пацієнтів за тяжкістю перебігу на 
основі наявних симптомів.

Рис. 4. Частота виявлення симптомів у пацієнтів, 
хворих на коронавірус.
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