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АНОТАЦІЯ 

 

Чабан І. В.  Кардіоваскулярний ризик та якість життя хворих при 

коморбідному перебігу COVID­19 асоційованої негоспітальної пневмонії 

та артеріальної гіпертензії.  –  Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії за спеціальністю 

222 «Медицина» (22 «Охорона здоров’я»). –  Тернопільський  національний 

медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, 2024. 

Тернопільський  національний  медичний  університет імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2024.  

У дисертації наведено нове, науково­обгрунтоване теоретичне 

узагальнення та здійснено розв’язання актуального завдання, яке полягало у 

покращені алгоритмів прогнозування віддалених наслідків негоспітальної 

пневмонії, спричиненої COVID­19,  за умови коморбідного перебігу з 

артеріальною гіпертензією. 

Дисертаційна робота проведена у 2 етапи: 1)  ретроспективне 

неінтервенційне дослідження медичних карт 191 пацієнта, яких було 

госпіталізовано в пульмонологічне відділення Тернопільської обласної 

клінічної лікарні з приводу негоспітальної пневмонії; 2) телефонне 

опитування з метою оцінки якості життя пацієнтів через 1 рік після виписки 

із стаціонару. 

Встановлено, що у хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з 

COVID­19, серед супутніх захворювань найчастіше діагностують 

есенціальну артеріальну гіпертензію (28,10 %), яка у 69,49 % пацієнтів 

поєднується з ішемічною хворобою серця та у 44,00 % – з дисметаболічною 

кардіоміопатією. 

Коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої негоспітальної пневмонії 

та артеріальної гіпертензії (АГ) супроводжується високим і дуже високим 
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кардіоваскулярним ризиком (КВР) (χ2=95,31; р<0,001) незалежно від 

тяжкості пневмонії за рахунок віку (χ2=25,41; р<0,001), серцевої 

недостатності (χ2=116,12; р<0,001) та захворювань периферичних судин 

(χ2=127,87; р<0,001), тоді як серед пацієнтів без супутньої артеріальної 

гіпертензії переважають особи з помірним  кардіоваскулярним ризиком. 

У хворих із негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, та 

АГ визначаються вірогідно вищі значення еритроцитів та нижчі показники 

тромбоцитів у хворих IV класу ризику летального наслідку пневмонії (РЛНП) 

відповідно на 16,74 % та 11,54 %, а також вірогідно вищі значення ШОЕ в 

осіб III  та IV  класів  РЛНП відповідно на 40,00 % та 25,00 % стосовно цих 

груп без АГ, а також лейкоцитів у хворих ІІ, ІІI та IV класів РЛНП відповідно 

на 26,58 %, 26,14 % та 15,63 % стосовно таких груп без АГ, що пов’язане із 

збільшенням сегментоядерних нейтрофілів на фоні зниження лімфоцитів. 

При цьому, у хворих із IV  класом  РЛНП  характерним є вірогідно вищі 

значення еритроцитів стосовно даних II  класу РЛНП при високому (на 

24,82 %) та дуже високому (на 34,52 %) КВР; ШОЕ стосовно даних II класу 

РЛНП при високому (на 84,00 %) та дуже високому (на 153,13 %) КВР; 

лейкоцитів проти даних II  класу РЛНП  при помірному, високому і дуже 

високому КВР відповідно на 86,49 %, 42,70 % та 53,16 %. 

При COVID­19 асоційованій негоспітальній пневмонії вірогідно вища 

активність аланінамінотрансферази (АлАТ)  та аспартатамінотрансферази 

(АсАТ) у хворих IV класу РЛНП стосовно досліджуваних показників ІІ класу 

РЛНП відповідно на 70,92 % та 43,73 %, а також при коморбідному перебігу 

з АГ відповідно на 150,93 % та 63,02 % стосовно цих груп без АГ. Рівень 

глюкози у пацієнтів ІІ, ІІI  та IV  класів РЛНП з коморбідним перебігом 

пневмонії та АГ вірогідно вища проти таких даних без АГ  відповідно на 

14,29 %, 24,35 % та 61,86 % і залежить від вираженості КВР у пацієнтів ІІI та 

IV класу ризику. В межах високого КВР найвища активність АлАТ й АсАТ 
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була у  пацієнтів IV  класу РЛНП, що вірогідно відрізняється від даних ІІ 

класу РЛНП відповідно в  3,83 та  1,93 раза.  

У пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, 

незалежно від наявності АГ виявляється прямий вірогідний зв’язок між 

тяжкістю пневмонії та концентрацією прокальцитоніну і феритину, а також 

між рівнем С­реактивного  протеїну  (СРП)  і  тяжкістю пневмонії за умови 

відсутньої супутньої АГ. При цьому характерною є  вірогідна різниця між 

вираженістю КВР та зміною рівня СРП, прокальцитоніну та феритину  у 

хворих ІІ та ІІI  класу РЛНП,  а також  статистично значуща різниця між 

тяжкістю пневмонії та рівнем СРП у  межах помірного КВР (р=0,020), 

прокальцитоніну в межах помірного, високого та дуже високого КВР 

(р<0,001)  і  феритину  при  помірному, високому та дуже високому КВР 

(р<0,001).  

При негоспітальній пневмонії, асоційованій з COVID­19, незалежно від 

наявності/відсутності коморбідної АГ відсоток пацієнтів з дисліпідемією 

зростає у  міру зростання тяжкості пневмонії з найвищою концентрацією 

загального холестеролу, холестеролу  ліпопротеїнів низької щільності 

(ХС ЛПНЩ)  та триацилгліцеролів у пацієнтів IV класу РЛНП. При цьому 

виявляється вірогідний зв’язок між тяжкістю пневмонії та зростанням 

концентрації загального холестеролу, триацилгліцеролів з помірним, 

високим та дуже високим КВР (р<0,001), а також ХС ЛПНЩ у хворих при 

помірному (р=0,013) та дуже високому КВР (р=0,006), а також між 

вираженістю КВР та поглибленням дисліпідемії за показниками ХС 

ЛПНЩ, холестеролу  ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ)  у 

пацієнтів ІІ класу РЛНП (р<0,05) та триацилгліцеролів у пацієнтів ІІI класу 

РЛНП (р<0,05). 

У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, 

незалежно від наявності АГ через 1 рік після виписки спостерігається 

зниження якості життя за окремими показниками фізичного та 
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психологічного компонентів  здоров’я в міру прогресування тяжкості 

пневмонії. При цьому у хворих з коморбідним перебігом  пневмонії та АГ 

вірогідно нижчими є  значення психологічного компонента здоров’я, 

рольового функціонування і  психічного здоров’я у хворих ІІ  класу РЛНП 

відповідно на 8,44 %, 46,25 % та 10,73 %, фізичного функціонування у 

хворих ІІ  і ІІІ  класів РЛНП  відповідно на 25,55 % та 71,25 %, фізичного 

компоненту здоров’я та рольового функціонування, обумовленого фізичним 

станом,  у хворих ІІІ класу РЛНП відповідно на 22,21 % та 120,27 %, а також 

життєвої активності, соціального та рольового функціонування відповідно на 

22,70 %, 41,76 % та 78,83 %; у хворих IV класу РЛНП життєва активність і 

психічне здоров’я вірогідно нижчі відповідно на 40,61 % та 25,94 % стосовно 

таких даних у хворих без АГ. Аналіз частоти поганої якості життя у хворих з 

негоспітальною пневмонією внаслідок COVID­19 незалежно від наявності/ 

відсутності АГ вказує на вірогідний вплив на фізичний компонент здоров’я у 

хворих ІІ  класу РЛНП  (р=0,016) та на психологічний компонент здоров’я у 

хворих ІІІ класу РЛНП (р=0,019) ступеня кардіоваскулярного ризику.  

Серед компонентів КВР вік, серцева недостатність, периферичні 

захворювання судин (за фізичним і психологічним компонентами здоров’я), а 

також цукровий діабет (за психологічним компонентом здоров’я) впливають 

на погану якість життя осіб із перенесеною негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з  COVID­19,  через 1 рік після виписки зі стаціонару. 

Відношення шансів щодо поганої якості життя через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19 у чоловіків ≥  55 років / у 

жінок ≥ 65 років вірогідно зростає у 7,20 раза за фізичним компонентом та у 

2,90 раза за психологічним компонентом, із серцевою недостатністю – 

відповідно у 9,63 та 3,97 раза, з периферичними захворюваннями судин – 

відповідно у 7,26 та 2,95 раза.  

У гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  COVID­

19,  вірогідно нижчий рівень гемоглобіну та вірогідно вищі рівні ШОЕ, 
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концентрації глюкози, активності АлАТ та АсАТ, величини СРП, 

прокальцитоніну і феритину асоціюються з поганою якістю життя за 

фізичним компонентом здоров’я, вірогідно вищий рівень лейкоцитів та 

феритину –  за психологічним компонентом,  вірогідно вища концентрація 

ХС ЛПНЩ та  фізичним та психологічним компонентами  здоров’я через 1 

рік після виписки зі стаціонару. 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше в Україні проведено 

аналіз лабораторних даних хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану 

з COVID­19, та артеріальну гіпертензію залежно від тяжкості пневмонії і 

ступеня кардіоваскулярного ризику та встановлено асоціативні зв’язки з 

якістю життя через 1 рік після виписки.  

Вперше показано, що коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої 

негоспітальної пневмонії та артеріальної гіпертензії супроводжується 

високим і дуже високим кардіоваскулярним ризиком незалежно від тяжкості 

пневмонії за рахунок віку, коморбідних серцевої недостатності та 

захворювань периферичних судин, тоді як у пацієнтів без супутньої 

артеріальної гіпертензії діагностується помірний  кардіоваскулярний ризик. 

Доведено, що  значення еритроцитів, ШОЕ,  лейкоцитів,  АлАТ  й АсАТ, 

ХС ЛПНЩ,  триацилгліцеролів (ТГ), СРП, прокальцитоніну та феритину є 

вірогідно вищими  зі зростанням тяжкості COVID­19 асоційованої 

негоспітальної пневмонії й ступеня кардіоваскулярного ризику.   

Вперше показано, що на погану якість життя осіб із перенесеною 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19, через 1 рік після 

виписки зі стаціонару  впливає  старший вік (збільшує ризик у 7,20 раза за 

фізичним компонентом та у 2,90  раза за психологічним компонентом), 

серцева  недостатність (збільшує ризик відповідно у 9,63 та 3,97 раза), 

периферичні захворювання судин (збільшує ризик відповідно у 7,26 та 

2,95 раза). Доведено, що  у хворих з коморбідним перебігом пневмонії та 

гіпертензії вірогідно нижчі значення якості життя стосовно таких даних у 
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хворих без АГ. Вперше показано, що  через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, вищий ступінь 

кардіоваскулярного ризику негативно впливає на фізичний і психологічний 

компоненти здоров’я.  

Вперше показано, що показники загального аналізу крові (рівень 

гемоглобіну, ШОЕ  та лейкоцитів), гострофазові показники (величина СРП, 

прокальцитоніну і феритину), активність амінотрансфераз та дані 

ліпідограми у гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої 

з  COVID­19, пов’язані з якістю життя через 1 рік після виписки зі стаціонару.  

  Практичне значення одержаних результатів.  Отримані дані 

розширюють розуміння того, як COVID­19 впливає на якість життя пацієнтів 

з коморбідністю, що дасть можливість розробити ефективніші алгоритми 

прогнозування віддалених наслідків після перенесеної негоспітальної 

пневмонії, асоційованої з  COVID­19, та артеріальної гіпертензії на 

основі виокремлення основних лабораторних критеріїв негоспітальної 

пневмонії різної категорії складності  з врахуванням ступеня 

кардіоваскулярного ризику. 

Теоретичні положення дисертаційної роботи впроваджено у 

навчальний процес на кафедрі функціональної і лабораторної діагностики 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України,  кафедрі факультетської терапії ДВНЗ 

«Ужгородський національний університет»,  кафедрі сімейної медицини 

Буковинського державного медичного університету,  кафедрах медико­

фармацевтичного факультету  КЗВО «Рівненська медична академія» 
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Chaban І. V. Cardiovascular risk and life quality of patients with a comorbid 

course  of  COVID­19  associated  community­acquired  pneumonia  and  arterial 

hypertension. – Qualifying scientific paper, manuscript. 

Dissertation  for  the  degree  of  the  Doctor  of  Philosophy  (PhD),  specialty 

222 «Medicine»  (22  «Public  Health»).  –  Ivan  Horbachevsky  Ternopil  National 

Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, Ternopil, 2024. 

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of 

Health of Ukraine, Ternopil, 2024. 

The  dissertation  contains  a  new,  scientifically  based  theoretical  colligation 

and  the solution of  the  topical  task, which consisted  in  improving  the algorithms 

for  prognosis  of  the  distant  consequences  of  community­acquired  pneumonia 

caused  by  COVID­19,  associated  with  the  comorbid  course  with  arterial 

hypertension.  

The  dissertation  work  was  carried  out  in  2  stages:  1)  a  retrospective  non­

interventional  study  of  the  medical  records  of  191  patients  hospitalized  in  the 

pulmonology  department  of  the  Ternopil  Regional  Clinical  Hospital  with  the 

community­acquired pneumonia; 2) a telephone survey to assess the life quality of 

patients 1 year after discharge from the hospital. 

It  has  been  established  that  in  the  patients  with  community­acquired 

pneumonia associated with COVID­19, essential arterial hypertension is  the most 

often diagnosed concomitant disease (28.10 % of cases), which is combined with 

coronary heart disease (69.49 % of the patients) and dysmetabolic cardiomyopathy 

(44.00 % of the patients). 

The  comorbid  course  of  COVID­19  associated  community­acquired 
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pneumonia  and  arterial  hypertension  (AH)  is  accompanied  by  the  high  and  very 

high cardiovascular  risk (CVR) (χ2=95,31; р<0,001)  regardless of  the pneumonia 

severity due to the age (χ2=25,41; р<0,001), heart failure (χ2=116,12; р<0,001) and 

peripheral  vascular  disease  (χ2=127,87; р<0,001),  while  among  the  patients 

without  concomitant  arterial  hypertension,  a  moderate  cardiovascular  risk 

predominates.  

In patients with COVID­19 associated community­acquired pneumonia and 

AH have been determined significantly higher number of erythrocytes and  lower 

number of platelets  in patients with class  IV of  the  risk of a  fatal pneumonia  by 

16.74 % and 11.54 %, respectively, and also significantly higher values of ESR in 

patients of the III and IV classes of the risk of a fatal pneumonia by 40.00 % and 

25.00 %, respectively, in relation to the groups without AH, as well as leukocytes 

in  patients  with  the  II,  III  and  IV  classes  of  the  risk  of  a  fatal  pneumonia  by 

26.58 %, 26.14 % and 15.63 % respectively in relation to the groups without AH, 

which is associated with an increase in segmented neutrophils against a decrease in 

lymphocytes.  At  the  same  time,  patients  with  the  IV  class  of  the  risk  of  a  fatal 

pneumonia are characterized by probably higher number of erythrocytes compared 

to  data  of  the  II  class  patients  with  the  high  (by  24.82  %)  and  very  high  (by 

34.52 %) CVR; ESR in relation to data of  the II class with the high (by 84.00 %) 

and very high (by 153.13 %) CVR; leukocytes compared to the data of the II class 

at  the  moderate,  high  and  very  high  CVR  by  86.49  %,  42.70  %  and  53.16  %, 

respectively.  

In  case  of  COVID­19  associated  community­acquired  pneumonia,  the 

activity of alanine aminotransferase  (ALT) and aspartate aminotransferase  (AST) 

is higher in the patients of the IV class of the risk of a fatal pneumonia in relation 

to the studied indices of the II class patients, by 70.92 % and 43.73 % respectively, 

as well as with a comorbid course with AH, by 150.93 % and 63.02 % respectively 

in relation to those groups without AH. The level of glucose in the patients of the 

II,  III and IV classes of  the risk of a  fatal pneumonia with a comorbid course of 
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pneumonia  and  AH  is  significantly  higher  compared  to  the  same  data  in  the 

patients without AH by 14.29 %, 24.35 % and 61.86 %, respectively, and depends 

on  the severity of CVR  in  the patients  of  the  III  and  IV  risk classes. Within  the 

limits of high CVR, the highest activity of ALT and AST was in patients of the IV 

class  of  the  risk  of  a  fatal  pneumonia,  which  differs  by  3.83  and  1.93  times 

respectively, from the data of the II class patients.  

In patients with community­acquired pneumonia associated with COVID­19, 

regardless of the presence of AH, there is a direct relationship between the severity 

of  pneumonia  and  the  concentration  of  procalcitonin  and  ferritin,  as  well  as 

between the level of C­reactive protein (CRP) and the severity of pneumonia in the 

absence  of  concomitant  AH  .  At  the  same  time,  there  is  a  significant  difference 

between the severity of CVR and changes in  the level of CRP, procalcitonin and 

ferritin in the patients of the II and III classes of the risk of a fatal pneumonia, as 

well as a statistically significant difference between the severity of pneumonia and 

the  level  of  CRP  within  the  limits  of  moderate  CVR  (p=0.020),  procalcitonin 

within the limits of moderate  , high and very high CVR (p<0.001) and ferritin at 

moderate, high and very high CVR (p<0.001). 

At  community­acquired  pneumonia  associated  with  COVID­19,  regardless 

of  the  presence/absence  of  comorbid  AH,  the  percentage  of  patients  with 

dyslipidemia  increases  as  the  severity  of  pneumonia  increases,  with  the 

highest concentration  of  total  cholesterol,  low­density  lipoprotein  cholesterol 

(LDL­C), and triacylglycerols  in  the patients of  the IV class of  the risk of a fatal 

pneumonia.  At  the  same  time,  there  is  a  probable  relationship  between  the 

severity of  pneumonia  and  the  increase  in  the  concentration  of  total 

cholesterol, triacylglycerols with moderate, high and very high CVR (p<0.001), as 

well as LDL cholesterol  in patients with moderate (p=0.013) and very high CVR 

(p=0.006),  as  well  as  between  the  severity  of  CVR  and  the  deepening  of 

dyslipidemia  according  to  the  indicators  of  LDL  cholesterol,  high­density 

lipoprotein cholesterol (HDL cholesterol) in the patients of the II class of the risk 
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of  a  fatal  pneumonia  (p<0.05)  and  triacylglycerols  in  the  patients  of  the  III  risk 

class (p<0.05 ). 

In patients with community­acquired pneumonia associated with COVID­19, 

regardless of the presence of AH, 1 year after hospital discharge, there is a loss of 

life  quality  in  the  individual  indicators  of  physical  and  psychological  health 

components according to the severity of pneumonia progression. At the same time, 

in  patients  with  a  comorbid  course  of  pneumonia  and  AH,  the  values  of  the 

psychological health component, role functioning, and mental health are  lower in 

patients of  the  II  class of  the  risk of  a  fatal pneumonia by 8.44 %, 46.25 % and 

10.73 %, respectively, and physical functioning in the patients of the II and III risk 

classes by 25.55 % and 71.25 %, respectively, the physical health component and 

role  functioning  due  to  physical  condition,  in  the  patients  of  the  III  class  by 

22.21 % and  120.27  %,  respectively,  as  well  as  life  activity,  social  and  role 

functioning by 22.70 %, 41.76 % and 78.83 %, respectively; in the patients of the 

IV  class  of  the  risk  of  a  fatal  pneumonia,  vital  activity  and  mental  health  were 

lower by 40.61 % and 25.94 %, respectively, compared to the corresponding data 

in the patients without AH. The analysis of the frequency of poor life quality in the 

patients with community­acquired pneumonia due to COVID­19, regardless of the 

presence/absence  of  AH,  indicates  a  probable  impact  of  the  degree  of 

cardiovascular risk on the physical health component in the patients of the II class 

of  the  risk  of  a  fatal  pneumonia  (p=0.016)  and  on  the  psychological  health 

component in the patients of the III risk class (p=0.019). 

Among  the  components  of  CVR,  age,  heart  failure,  peripheral  vascular 

diseases (according to the physical and psychological health components), as well 

as diabetes (according to the psychological health component) affect the poor life 

quality  of  the  patients  with  community­acquired  pneumonia  associated  with 

COVID­19 1 year after hospital discharge. The odds  ratio  for poor  life  quality 1 

year after community­acquired pneumonia due to COVID­19 in men of ≥ 55 y.o / 

women ≥ 65 y.o. is likely to increase by 7.20 times for the physical component and 
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2.90  times  for  the  psychological  component,  with  the  cardiac  insufficiency  –  by 

9.63 and 3.97 times, respectively, with  the peripheral vascular diseases – by 7.26 

and 2.95 times, respectively. 

In  the  acute  period  of  community­acquired  pneumonia  associated  with 

COVID­19,  the  lower  level  of  hemoglobin  and  higher  levels  of  ESR,  glucose 

concentrations, ALT and AST activity, CRP, procalcitonin and ferritin values are 

associated  with  poor  life  quality  in  according  to  the  physical  health  component, 

and the higher the level of leukocytes and ferritin – according to the psychological 

component,  the  higher  concentration  of  LDL  cholesterol  –  according  to  the 

physical and psychological components of health 1 year after hospital discharge.  

Scientific  novelty  of  the  obtained  results.  For  the  first  time  in  Ukraine,  an 

analysis  of  laboratory  data  of  the  patients  with  the  COVID­19  associated 

community­acquired  pneumonia  and  arterial  hypertension  depending  on  the 

severity of pneumonia and the cardiovascular risk degree has been carried out, and 

associative links with the quality of life 1 year after hospital discharge have been 

established.  

It was determined for the first time that the comorbid course of COVID­19 

associated  community­acquired  pneumonia  and  arterial  hypertension  is 

accompanied  by  a  high  and  very  high  cardiovascular  risk  independent  of  the 

severity of pneumonia due to age, comorbid heart  failure and peripheral vascular 

disease, while patients without  concomitant arterial hypertension were diagnosed 

with  a  moderate  cardiovascular  risk.  It  has  been  proven  that  the  numbers  of 

erythrocytes, ESR, leukocytes, ALT and AST, LDL­C, triacylglycerols (TG), CRP, 

procalcitonin, and ferritin are likely to be higher with the increasing of severity of 

COVID­19­associated  community­acquired  pneumonia  and  the  degree  of 

cardiovascular risk. 

For the first time, it has been shown that the poor life quality of the patients 

with  the community­acquired pneumonia associated with COVID­19 1 year after 

hospital  discharge  is  affected  by  older  age  (increases  the  risk  of  the  physical 
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component by 7.20 times and the psychological component – by 2.90 times), heart 

failure (increases the risk by 9.63 and 3.97 times, respectively), peripheral vascular 

diseases  (increases  the  risk  by  7.26  and  2.95  times,  respectively).  It  has  been 

proven  that  the  patients  with  a  comorbid  course  of  pneumonia  and hypertension 

probably have lower values of life quality compared to the corresponding data  in 

the patients without hypertension. For the first time, it has been shown that 1 year 

after experiencing community­acquired pneumonia associated with COVID­19, a 

higher  degree  of  cardiovascular  risk  negatively  affects  the  physical  and 

psychological components of health. 

It  has  been  determined  for  the  first  time  that  the  general  blood  test 

(hemoglobin,  ESR,  and  leukocyte  level),  acute  phase  indicators  (CRP, 

procalcitonin and  ferritin), aminotransferase activity, and  lipid profile data  in  the 

acute period of community­acquired pneumonia associated with COVID­19 were 

connected with life quality 1 year after hospital discharge. 

  Practical significance of the obtained results. The obtained data expand the 

understanding  of  how  COVID­19  affects  life  quality  of  the  patients  with 

comorbidities,  which  will  make  it  possible  to  develop  more  effective  algorithms 

for  prognosing  long­term  consequences  after  experiencing  COVID­19  associated 

community­acquired  pneumonia  and  arterial  hypertension  based  on  the 

identification of the main laboratory criteria of community­acquired pneumonia of 

different severity, taking into account the degree of cardiovascular risk. 

The theoretical provisions of the dissertation have been implemented in the 

educational process at the Department of Functional and Laboratory Diagnostics of 

I.  Horbachevsky  Ternopil  National  Medical  University,  Department  of  Faculty 

Therapy  of  Uzhgorod  National  University,  Family  Medicine  Department  of 

Bukovyna  State  Medical  University,  departments  of  the  medical  and 

pharmaceutical  faculty  of  Rivne  Medical  Academy,  Nursing  and  Emergency 

Medicine  Department  of  Municipal  Institution  of  Higher Education “Volyn 

Medical Institute” of the Volyn Oblast Council. 
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10. Марущак  МІ, Чабан ІВ, Мялюк ОП, Демянчук МР, Вольська АС. 

COVID­19 та серцево­судинні захворювання: особливості коморбідного 

перебігу.  Health  &  Education.  2024;2:49­61.  DOI:  10.32782/health­2024.2.8 

(Здобувачкою проаналізовано наукову літературу за тематикою 

дослідження; Марущак М. І. надавала консультативну допомогу у 

формулюванні мети дослідження; Демянчук М. Р.   провів аналіз отриманих 

даних;  Вольська А. С. надавала консультативну допомогу у формулюванні 

висновків; Мялюк О. П. підготовлено статтю до друку) 
 



17 
 

ЗМІСТ 
 

Перелік умовних скорочень   19 

Вступ   20 

Розділ  1  Клініко­епідеміологічна характеристика коморбідного 

перебігу негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, та її 

вплив на якість життя 

 

 

27 

1.1 COVID­19 пневмонія: епідеміологічні дані  27 

1.2  COVID­19 та серцево­судинні захворювання: особливості 

коморбідного перебігу 

 

34 

1.3 Якість життя хворих з перенесеним COVID­19  та роль 

коморбідних патологій 

 

44 

Розділ 2 Матеріали і методи дослідження  51 

2.1 Характеристика пацієнтів, включених у дослідження  51 

2.2  Аналіз коморбідної захворюваності при негоспітальній 

пневмонії, асоційованій з COVID­19 

 

54 

2.3 Дослідження лабораторних показників  56 

2.4 Методика оцінки якості життя пацієнтів  57 

2.5 Статистична обробка даних  57 

Розділ 3 Характеристика лабораторних змін при коморбідному 

перебігу негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, та 

артеріальної гіпертензії і  вплив на них компонентів 

кардіоваскулярного ризику 

 

 

 

59 

3.1  Аналіз компонентів кардіоваскулярного ризику при 

коморбідному перебігу негоспітальної пневмонії, асоційованої 

з COVID­19, та артеріальної гіпертензії 

 

 

59 

3.2  Особливості показників загального аналізу крові при 

коморбідному перебігу негоспітальної пневмонії, асоційованої 

з COVID­19, та артеріальної гіпертензії 

 

 

66 



18 

 

3.3  Характеристика біохімічних показників у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, за 

умови коморбідного перебігу з артеріальною гіпертензією 

 

 

71 

3.4 Вплив кардіоваскулярного ризику на показники крові у хворих 

із негоспітальною пневмонію після перенесеного COVID­19 

 

76 

3.5  Особливості змін біохімічних показників крові у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від 

кардіоваскулярного ризику 

 

 

84 

3.6 Особливості ліпідограми у хворих на негоспітальну 

пневмонію, асоційовану з COVID­19, та артеріальну 

гіпертензію з різним кардіоваскулярним ризиком 

 

 

92 

Розділ 4 Особливості фізичного та психологічного компонентів 

здоров’я  хворих з коморбідним перебігом негоспітальної пневмонії, 

асоційованої З COVID­19, та їх зв’язок з компонентами 

кардіоваскулярного ризику та лабораторними показниками 

 

 

 

104 

4.1 Якість життя хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану 

з COVID­19,  та коморбідну  артеріальну гіпертензію з різним 

кардіоваскулярним ризиком 

 

 

104 

4.2 Вплив компонентів кардіоваскулярного ризику на фізичний та 

психологічний компонети здоров’я 

 

119 

4.3  Особливості змін лабораторних показників у хворих з 

поганою якістю життя 

 

127 

Розділ 5 Аналіз та узагальнення результатів дослідження.  134 

Висновки  154 

Список використаних джерел   158 

Додатки  202 

   



19 

 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

АГ – артеріальна гіпертензія 

АлАТ – аланінамінотрансфераза 

АсАТ – аспартатамінотрансфераза 

АТ – артеріальний тиск 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

КВР – кардіоваскулярний ризик 

Кс – коефіцієнт смертності 

НП – негоспітальна пневмонія  

СРП – С­реактивний протеїн  

ССЗ – серцево­судинні захворювання 

ТГ – триацилгліцероли 

ХОЗЛ – хронічне обструктивне захворювання легень 

ХС ЛПНЩ – холестерол ліпопротеїнів низької щільності 

ХС ЛПВЩ – холестерол ліпопротеїнів високої щільності 

ХХН – хронічна хвороба нирок 

ЦД – цукровий діабет 

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів 

COVID­19 – коронавірусна хвороба 2019 

SARS­CoV­2 – гострий респіраторний синдром коронавірусу 2   
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Спалах коронавірусної 

хвороби 2019 (COVID­19), спричиненої важким гострим респіраторним 

синдромом коронавірусу 2 (SARS­CoV­2), став глобальною пандемією, 

інфікувавши мільйони людей з високою летальністю. Найчастішим 

ускладненням COVID­19 є негоспітальна пневмонія (НП) [1]. У частини 

хворих розвивається гіперкоагуляційний синдром із тромбозами і 

тромбоемболіями, уражаються також інші органи й системи [1­3]. Аналіз 

наукової літератури свідчить про наявність принаймні однієї супутньої 

патології у 20­51  % пацієнтів, які поступили на стаціонарне лікування з 

приводу COVID­19, серед яких домінують цукровий діабет, артеріальна 

гіпертензія (АГ) та інші серцево­судинні і цереброваскулярні захворювання 

[1, 4, 5]. Сучасні дослідження показують, що АГ є найчастішою супутньою 

патологією серед хворих на пневмонію COVID­19, на яку припадає 

приблизно 30 % [6, 7]. Варто зазначити, що супутні захворювання та фактори 

ризику мають суттєвий вплив на захворюваність, ускладнення, смертність і 

лікування негоспітальної пневмонії, що створює значні проблеми для 

клініцистів [8]. Дослідження, проведене в Європі, показало, що супутні 

патології (хронічні респіраторні та серцево­судинні захворювання, деменція, 

цереброваскулярні захворювання, вірус імунодефіциту людини, хронічні 

захворювання нирок і печінки) збільшують ризик негоспітальної пневмонії у 

2­4 рази [9]. Дослідники зазначають, що наявність супутніх патологій 

підвищує летальність при COVID­19, зокрема, при серцево­судинних 

захворюваннях летальність складає 13,2 %, при цукровому діабеті –  9,2  %, 

артеріальній гіпертензії –  8,4  %  [10,  11].  Пацієнти з коморбідною 

гіпертензією мають гірший прогноз і важчі симптоми пневмонії COVID­19 

[11].  Kulkarni  A.  V.  та співавт. стверджують, що пацієнти з АГ стають 

сприйнятливими до SARS­CoV­2 внаслідок зв’язку між гіпертензією та віком, 
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коли у старших пацієнтів часто відбувається ураження органів­мішеней, що 

призводить до змін у серцево­судинній системі [12]. Проте, до цього часу 

незрозуміло, чи мають пневмонія COVID­19 і АГ прямий зв’язок.  

COVID­19 пневмонія зумовлює  погіршення якості життя людини. 

Кілька досліджень показують, що пацієнти, які пережили пневмонію SARS­

CoV­2, мають нижчу якість життя, ніж загальна популяція, з нижчими 

балами за всіма розділами опитувальника SF­36  [13­18].  Дослідження 

Niyatiwatchanchai  N.  та співавт. показало, що майже половина пацієнтів з 

пневмонією внаслідок COVID­19 все ще мали симптоми, включаючи низьку 

якість життя  і обмежену фізичну здатність через місяць  після виписки з 

лікарні порівняно зі здоровими особами [19]. Якість життя, пов’язана зі 

здоров’ям, згідно з Euro  Quality  of  Life­5  Dimensions­5  Levels, була значно 

нижчою в групі важкої пневмонії COVID­19 порівняно з групою пацієнтів із 

легкою пневмонією після COVID­19 і здоровими людьми за рахунок 

фізичного, емоційного, соціального та психічного компонентів здоров’я  [19]. 

Крім того, попередні дослідження продемонстрували погіршення якості 

життя через 3, 6, 12 і 24 місяці після інфікування COVID­19 [20­24], зокрема, 

Todt B. C. та співавт. виявили, що показник якості життя через 3 місяці був 

значно нижчим порівняно з показниками до початку інфікування COVID­19 

[20].  Більшість досліджень, які вивчали вплив COVID­19 на стан серцево­

судинної системи, були зосереджені на гострій фазі, тому актуальним є 

дослідження впливу COVID­19 на віддалені серцево­судинні результати та їх 

асоціація з кардіоваскулярним ризиком. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є частиною комплексної наукової роботи 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України на тему «Комплексний підхід до 

контролю симптомів, безпосереднього і віддаленого прогнозу в умовах 

коморбідної патології в клініці внутрішніх хвороб та практиці сімейного 
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лікаря» (№ державної реєстрації 0118U000361), співвиконавцем якої була 

здобувачка.  

Мета дослідження:  покращити алгоритми прогнозування віддалених 

наслідків негоспітальної пневмонії, спричиненої COVID­19,  за умови 

коморбідного перебігу з артеріальною гіпертензією. 

Завдання дослідження: 

1.  Встановити ступінь кардіоваскулярного ризику у хворих на COVID­

19 асоційовану пневмонію та при коморбідному перебігу з артеріальною 

гіпертензією на основі аналізу компонентів кардіоваскулярного ризику. 

2.  Проаналізувати показники загального аналізу крові у хворих на 

негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19,  та артеріальну 

гіпертензію залежно від тяжкості пневмонії та ступеня  кардіоваскулярного 

ризику. 

3.  З’ясувати активність амінотрансфераз (АлАТ, АсАТ) та рівень 

глюкози  у хворих з коморбідним перебігом негоспітальної пневмонії та 

артеріальної гіпертензії з врахуванням тяжкості пневмонії та ступеня 

кардіоваскулярного ризику. 

4.  Дати оцінку прозапальних маркерів крові (С­реактивний протеїн, 

прокальцитонін та  ферити) у хворих на негоспітальну пневмонію, 

асоційовану з COVID­19, та артеріальну гіпертензію з врахуванням тяжкості 

пневмонії та ступеня кардіоваскулярного ризику. 

5.  Дослідити особливості ліпідного профілю при негоспітальній 

пневмонії, спричиненій COVID­19, різної тяжкості та артеріальній гіпертензії 

залежно від ступеня кардіоваскулярного ризику. 

6.  Проаналізувати якість життя  пацієнтів, що перенесли 

негоспітальну пневмонію, спричинену SARS­CoV­2, через 1 рік після 

виписки із стаціонару та встановити вплив на неї артеріальної гіпертензії та 

ступеня кардіоваскулярного ризику. 
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7.  Оцінити вплив компонентів кардіоваскулярного ризику на фізичний 

та психологічний компоненти здоров’я у хворих на негоспітальну пневмонію, 

асоційовану з COVID­19, з коморбідністю. 

8.  Визначити зв’язок між лабораторними показниками в гострий 

період негоспітальної пневмонії, спричиненої SARS­CoV­2, з коморбідністю 

та фізичним і психологічним компонентами здоров’я через 1 рік після 

виписки із стаціонару. 

 Об’єкт дослідження: негоспітальна пневмонія, асоційована з COVID­

19. 

Предмет дослідження: лабораторні показники  крові, компоненти 

кардіоваскулярного ризику  (КВР), дані щодо якості життя у хворих, що 

перенесли негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, у поєднанні з 

артеріальною гіпертензією. 

Методи дослідження:  лабораторні: клінічні (загальний аналіз крові), 

біохімічні (АлАТ, АсАТ, глюкоза, С­реактивний протеїн, прокальцитонін, 

трансферин, ліпідограма); якість життя пацієнтів (опитувальник SF­36); 

математико­статистичні (аналіз отриманих результатів). 

Наукова новизна одержаних результатів.  Вперше в Україні 

проведено аналіз лабораторних даних хворих на негоспітальну пневмонію, 

асоційовану з COVID­19, та артеріальну гіпертензію залежно від тяжкості 

пневмонії і ступеня кардіоваскулярного ризику  та встановлено асоціативні 

зв’язки з якістю життя через 1 рік після виписки.  

Вперше показано, що коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої 

негоспітальної пневмонії та артеріальної гіпертензії супроводжується 

високим і дуже високим кардіоваскулярним ризиком незалежно від тяжкості 

пневмонії за рахунок віку, коморбідних серцевої недостатності та 

захворювань периферичних судин, тоді як у пацієнтів без супутньої 

артеріальної гіпертензії діагностується помірний  кардіоваскулярний ризик. 

Доведено, що  значення еритроцитів, ШОЕ,  лейкоцитів,  АлАТ  й АсАТ, 
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ХС ЛПНЩ,  триацилгліцеролів (ТГ), СРП, прокальцитоніну та феритину є 

вірогідно вищими  зі зростанням тяжкості COVID­19 асоційованої 

негоспітальної пневмонії й ступеня кардіоваскулярного ризику.   

Вперше показано, що на погану якість життя осіб із перенесеною 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19, через 1 рік після 

виписки зі стаціонару  впливає старший вік (збільшує ризик у 7,20 раза за 

фізичним компонентом та у 2,90 раза за психологічним компонентом), 

серцева  недостатність (збільшує ризик відповідно у 9,63 та 3,97 раза), 

периферичні захворювання судин (збільшує ризик відповідно у 7,26 та 

2,95 раза). Доведено, що  у хворих з коморбідним перебігом пневмонії та 

гіпертензії вірогідно нижчі значення якості життя стосовно таких даних у 

хворих без АГ. Вперше показано, що  через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, вищий ступінь 

кардіоваскулярного ризику негативно впливає на фізичний і психологічний 

компоненти здоров’я.  

Вперше показано, що показники загального аналізу крові (рівень 

гемоглобіну, ШОЕ  та лейкоцитів), гострофазові показники (величина СРП, 

прокальцитоніну і феритину), активність амінотрансфераз та дані 

ліпідограми  у гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  

COVID­19, пов’язані з якістю життя через 1 рік після виписки зі стаціонару.  

  Практичне значення одержаних результатів.  Отримані дані 

розширюють розуміння того, як COVID­19 впливає на якість життя пацієнтів 

з коморбідністю, що дасть можливість розробити ефективніші алгоритми 

прогнозування віддалених наслідків після перенесеної негоспітальної 

пневмонії, асоційованої з  COVID­19, та артеріальної гіпертензії на 

основі виокремлення основних лабораторних критеріїв негоспітальної 

пневмонії різної категорії складності  з врахуванням ступеня 

кардіоваскулярного ризику. 
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Теоретичні положення дисертаційної роботи впроваджено у 

навчальний процес на кафедрі функціональної і лабораторної діагностики 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України,  кафедрі факультетської терапії ДВНЗ 

«Ужгородський національний університет»,  кафедрі сімейної медицини 

Буковинського державного медичного університету,  кафедрах медико­

фармацевтичного факультету  КЗВО «Рівненська медична академія» 

Рівненської обласної ради, кафедрі медсестринства та екстреної медицини 

КЗВО «Волинський медичний інститут» Волинської обласної ради. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційне дослідження здобувачкою 

проведене самостійно. Авторка провела  патентно­інформаційний пошук, 

аналіз  доступних  літературних  джерел з обраної  проблематики; 

проаналізувала медичні карти пацієнтів, включених у дослідження; провела 

анкетування хворих через 1 рік після виписки зі стаціонару;  здійснила 

математико­статистичний аналіз результатів проведеного дослідження; 

провела узагальнення отриманих даних та співставлення з існуючими 

науковими даними, сформулювала  висновки, написала й оформила 

дисертацію.  Разом  з науковим керівником сформульовано  мету, завдання й 

етапи виконання дисертаційної роботи. У наукових працях, опублікованих у 

співавторстві, викладено фактичний матеріал дисертації. 

Апробація результатів дисертації. Результати дисертаційної роботи 

оприлюднено на ХІ науковому симпозіумі  з міжнародною участю 

«Імунопатологія при захворюваннях органів дихання і травлення» 

(м. Тернопіль, 12­13 жовтня 2023 р.); XХVІІІ конгресі студентів та молодих 

учених «Майбутнє за наукою»  (м. Тернопіль,  8­10  квітня  2024  р.); 

International  scientific­practical  conference  «Science,  education  and  technology: 

current  issues of  theory and practice»  (Tampere, Finland, 2024 June 12), LXVІІ 

науково­практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини», присвяченій 170­літньому ювілею Івана Горбачевського 
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(м. Тернопіль, 13­14 червня 2024 р.), VII міжнародній студентській науковій 

конференції  «Теоретичне та практичне застосування результатів сучасної 

науки» (м. Чернівці, 12 липня 2024 р.). 

Публікації.  За матеріалами дисертації опубліковано 10  наукових 

праць, зокрема 5  статей у фахових виданнях  України, 5 публікацій у 

матеріалах наукових конференцій.  

Структура та обсяг дисертації.  Дисертація викладена на 

209 сторінках і складається із 5 розділів, висновків, списку використаних 

джерел, що містить 329  бібліографічних описів, та додатків. Роботу 

проілюстровано 60 таблицями та 14 рисунками. Список використаних джерел 

і додатки викладено на 51 сторінці. 
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РОЗДІЛ 1 

КЛІНІКО­ЕПІДЕМІОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

КОМОРБІДНОГО ПЕРЕБІГУ НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ, 

АСОЦІЙОВАНОЇ З COVID­19, ТА ЇЇ ВПЛИВ НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ 

 

1.1 COVID­19 пневмонія: епідеміологічні дані 

 

Станом на 4 січня 2021 року глобальна пандемія COVID­19  –  нової 

інфекційної хвороби, спричиненої важким гострим респіраторним 

синдромом коронавірусу 2 (SARS­CoV­2) – призвела до понад 83 мільйонів 

підтверджених випадків із понад 1,8 мільйонів смертей [25].  12 квітня 

2023 року у ВООЗ було зареєстровано 762 791 152 підтверджених випадків 

захворювання на COVID­19, у тому числі 6 897 025 летальних [26]. У 21 

столітті три спалахи були спричинені вірусами коронавірусу, а саме важкий 

гострий респіраторний дистрес­синдром (SARS), спричинений SARS­CoV у 

2002 році, близькосхідний респіраторний синдром (MERS) у 2012 році та 

останній COVID­19 викликаний коронавірусом 2 важкого гострого 

респіраторного синдрому (SARS­CoV­2). Хоча перші дві хвороби не 

призвели до глобальної пандемії, третя, викликана SARS­CoV­2, вразила всю 

популяцію людей. В Україні коронавірусна інфекція COVID­19 (пневмонія 

нового типу) вперше була діагностована 3 березня 2020 року на Буковині в 

м. Чернівці. 13 березня було зафіксовано перший летальний випадок 

внаслідок коронавірусної інфекції. На 13 квітня 2024 в Україні налічувалося 

5 млн 557 тис. 995 хворих осіб, з них померло –  112,418 тис. [27]. 

Епідеміологічні та клінічні характеристики, патогенез та ускладнення 

пацієнтів із COVID­19 у гострій фазі були чітко описані [28,  29], але 

віддалені наслідки хвороби залишаються в основному неясними. Результати 

дослідження  Khateri  S.  та співавт. показали, що загальна поширеність 

гострого респіраторного ураження у пацієнтів із COVID­19 складає 34 % (95 % 
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ДІ: 10–57 %)  [30]. Крім того, рівень поширеності гострого ураження нирок, 

гострого ураження печінки, гострого респіраторного дистрес­синдрому та 

шоку становить 10 % (95 % ДІ: 6­14 %), 19 % (95 % ДІ: 10­27 %) 23 % (95 % 

ДІ: 19­27 %) і 12 % (95 % ДІ: 5­19 %) відповідно. 

Поняття «пневмонії», асоційованої з COVID­19,  змінюється і 

продовжує вивчатися, оскільки інтерстиціальне ураження паренхіми легень 

РНК SARS CoV­2  –  не атипова і не позалікарняна пневмонія. Традиційно 

бактеріальна пневмонія  –  ексудація фібрину в альвеоли на ранніх стадіях з 

наступним інфільтратом із зернистих лейкоцитів, тобто гранулоцитів. При 

коронавірусній інфекції виникає інтерстиціальний пневмоніт з постійною 

присутністю фібринових мас в альвеолах, і часто з мікротромбозом [31, 32]. 

COVID­19 асоційована пневмонія значним чином пов`язана зі старінням, яке 

є основним фактором ризику важких захворювань і смертності, особливо для 

тих, хто перебуває в геронтологічних центрах та пансіонатах для літніх 

людей. Крім того, люди будь­якого віку з серйозними захворюваннями 

мають більший ризик зараження COVID­19. Люди похилого віку, інфіковані 

SARS­CoV­2 із супутніми захворюваннями, включаючи діабет, рак, 

гіпертензію і серцево­судинні захворювання (ССЗ), мають вищий ризик 

смерті. Дані кількох епідеміологічних досліджень показують, що 

коефіцієнт смертності (Кс) від COVID­19 асоційованої пневмонії зростає з 

віком (табл. 1.1). Встановлено, що глобальний коефіцієнт смертності 

становить 2,8 % [33]. 

Італія була першою після Китаю країною, яка постраждала від пандемії 

і її наслідків. Загальний Кс Італії був вищим (7,2 %) порівняно з Китаєм 

(2,3 %). Це пояснюється значною часткою людей похилого віку (22,8 % і 

11,9 % відповідно) в Італії порівняно з Китаєм. Кс внаслідок COVID­19  в 

Індії нижчий, ніж у кількох європейських країнах. Це можна пояснити 

низьким відсотком населення (6,38 %) у віці старше 65 років згідно зі 

статистикою 2019 року.  Як наслідок старіння, в організмі відбуваються 
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прогресивні зміни імунної системи, що одночасно спричиняє підвищену 

сприйнятливість до пов’язаного з віком запалення та інших пов’язаних 

запальних станів, що робить людей похилого віку вразливими до 

підвищеного ризику інфікування після впливу вірусу [40]. Взаємозв’язок між 

Кс та іншими показниками охорони здоров’я та соціально­економічними 

факторами, варіаціями вірулентності SARS­CoV­2, які спричиняють 

пневмонію у різних географічних регіонах та характерними для певних країн, 

потребують подальшого вивчення. 

 

Таблиця 1.1  –  Коефіцієнт смертності у літніх людей із COVID­19 

асоційованою пневмонію 

№  Країна  Кс осіб похилого віку (%)  Посилання 

40  50  60  70  80 

1  Китай  >0,4  1,3  3,6  8  14,8  [33] 

2  Італія  >0,4  1  3,5  12,8  20,2  [34] 

3  США  3,3  4,8  6,4  12,6  25,9  [35] 

4  Іспанія      0,13      [36] 

5  Японія      0,05  0,18    [37] 

6  Іран    0,086        [38] 

7  Європа    0,05        [39] 

 

У таблиці 1.2 проаналізовано показники смертності від COVID­19 

асоційованої пневмонії із супутніми захворюваннями в кількох країнах. 

Результати вказують на різну летальність від COVID­19 асоційованої 

пневмонії із супутніми захворюваннями в різних країнах, проте встановлено 

вищий ризик смертності при коморбідному перебігу з артеріальною 

гіпертензією стосовно летальності при супутніх цукровому діабеті та 

онкопатології. 
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Таблиця 1.2  –  Показники смертності від COVID­19 асоційованої 

пневмонії із супутніми захворюваннями в різних країнах 

  Смертність (%) 

№  Хвороби  Китай  Італія  США  Посилання 

1  Хвороба 

Паркінсона 

30  40  ­  [41] 

2  Рак  2  5  9,5  [42] 

3  Цукровий 

діабет 

7,4  35,5  58  [43] 

4  Артеріальна 

гіпертензія 

9,5  73,8  ­  [44] 

 

Популяція пацієнтів, які перебувають в групі ризику виникнення 

COVID­19 асоційованої пневмонії складається з людей похилого віку, 

чоловіків і людей із супутніми захворюваннями, включаючи цукровий діабет 

і серцево­судинні захворювання [45, 46]. Після того, як COVID­19 поширився 

на багатоетнічні громади в Західній Європі та Північній Америці, численні 

дослідження стверджують, що афроамериканці, азіати та інші етнічні 

меншини частіше страждають від COVID­19 асоційованої пневмонії [47, 48]. 

Згідно зі статистичним звітом США афроамериканці та латиноамериканці 

мали вищі показники смертності на кількість населення, ніж білошкірі люди, 

хоча основні причини були невідомі [49]. Результати багатоцентрового 

дослідження, що було проведено у Великобританії [50], повідомили про вищі 

загальні показники смертності серед афроамериканців і південноазіатських 

людей порівняно з білошкірими. Однак дослідження ігнорує великі 

відмінності в етнічному складі місцевого населення в різних географічних 

районах. У зв’язку з цим у Великобританії (King’s College Hospital Foundation 

Trust) було проведено когортне дослідження, а також дослідження типу 

«випадок­контроль», щоб з’ясувати, чи впливає етнічне походження на 
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ймовірність госпіталізації з тяжкою формою COVID­19, розвиток COVID­19 

асоційованої пневмонії та смертність. На основі результатів, отриманих за 

допомогою логістичного регресійного аналізу, було продемонстровано, що 

афроамериканці та змішані/інші етнічні групи були пов’язані з більшим 

ризиком розвитку хвороби, ніж білошкірі [51]. Крім того, афроамериканці та 

змішана етнічна приналежність може бути пов’язана з тяжкістю 

захворювання, але не зі смертністю в лікарні. Це в основному пояснювалося 

етнічною приналежністю та частково супутніми захворюваннями та 

соціально­економічними факторами. Крім того, дослідження з’ясувало 

зв’язок підвищення внутрішньолікарняної смертності з госпіталізацією у 

відділення інтенсивної терапії через азіатську приналежність. Тому, етнічна 

складова, а отже, географічна зона проживання пацієнтів має значний вплив 

на розвиток COVID­19 асоційованої пневмонії [51]. 

Незважаючи на те, що вік є визначним фактором супутніх захворювань, 

він може бути не єдиним фактором, що впливає на тяжкість захворювання. 

Звіти європейських країн (Італія, Німеччина, Польща та ін.) свідчать про те, 

що госпіталізовані чоловіки мали вищий рівень смертності порівняно з 

жінками, і цей зв’язок був більш помітним у пацієнтів із такими супутніми 

захворюваннями, як АГ, цукровий діабет та ожиріння, що залежно від віку 

[52]. Цукровий діабет був у центрі серед вищезгаданих ускладнень. У 

дослідженні пацієнтів з коронавірусом результати показали, що поширеність 

цукрового діабету становила 81,52 % з довірчим інтервалом 13,0 (95 %: ДІ: 

0,10­0,17)  [30]. Вважається, що збільшення віку позитивно впливає на цей 

показник. Xiaobo Yang та співавт. дійшли висновку, що 22 % хворих на 

коронавірусну інфекцію мають цукровий діабет [53]. Дослідження показали, 

що цукровий діабет підвищує ризик розвитку таких захворювань, як грип і 

пневмонія, знижуючи захисну функцію імунної системи, тоді як контроль 

рівня гіперглікемії знижує вказані ризики. Насправді діабет було введено як 

фактор ризику пандемічних захворювань, таких як грип, COVID­19 та важка 
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дихальна недостатність. З іншого боку, інформація про поширеність COVID­

19 серед хворих на діабет наразі обмежена; 42,3 % випадків смерті від 

COVID­19, зареєстрованих в Ухані, Китай, мали цукровий діабет [54]. Згідно 

з результатами, цукровий діабет є одним із найпоширеніших основних 

захворювань, яке безпосередньо пов’язане з віком пацієнтів з 

коронавірусною інфекцією. У загальнотериторіальному ретроспективному 

дослідженні в Гонконзі пацієнти з цукровим діабетом мали втричі вищий 

ризик несприятливих клінічних результатів, а діабет був незалежним 

предиктором негативних наслідків COVID­19 асоційованої пневмонії [55]. 

Одна третина всіх смертей, пов’язаних з COVID­19 асоційованою 

пневмонією (23 698 випадків) в Англії з 1 березня по 11 травня 2020 року, 

асоціювалася з цукровим діабетом [56].  

Результати дослідження Khateri  S.  та співавт. показали, що 

поширеність артеріальної гіпертензії у пацієнтів з COVID­19 становила 

91,45 % з довірчим інтервалом 29,0 (95 %: ДІ: 0,22–0,35) [30]. Вважається, що 

збільшення віку позитивно впливає на цей показник. Згідно з результатами 

останніх досліджень, гіпертонія, серцево­судинні захворювання, діабет, 

захворювання нирок, куріння та хронічне обструктивне захворювання легень 

були одними з найважливіших основних захворювань серед пацієнтів з 

COVID­19  [56,  57]. Поки що немає чітких даних про те чи гіпертоніки 

частіше хворіють на COVID­19, проте артеріальна гіпертензія серйозно 

ускладнює перебіг даного захворювання і ймовірним поясненням є ACE2 

[58]. ACE2 – інтегральний мембранний глікопротеїн типу 1, який міститься в 

епітеліальних клітинах серця, нирок, легенів і кишкової тканини, перетворює 

ангіотензин II в ангіотензин 1–7  [59]. Таким чином, присутність ACE2 

нейтралізує запальні ефекти ангіотензину II, знижує рівні прозапального 

цитокіну інтерлейкіну­6, посилює протизапальну та антиоксидантну роль 

ангіотензину 1–7, підвищує концентрацію альвеолярного поверхнево­

активного протеїну D і викликає розширення судин [60,  61].  Вищі середні 
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показники артеріального тиску як у чоловіків, так і у жінок з COVID­19 

асоційованою пневмонією були виявлені в Південній Азії, Африці, а також у 

Центральній і Східній Європі, тоді як нижчі –  в західних і Азіатсько­

Тихоокеанських регіонах з високим рівнем доходу. Соціальні та екологічні 

фактори, включаючи доступ до медичної допомоги, доступність препаратів 

та регіональні варіації факторів ризику, таких як ожиріння, вживання 

алкоголю, нездорове харчування та відсутність фізичної активності, ймовірно, 

сприяють цим регіональним відмінностям [62]. 

Примітно, що до 50 % смертей, пов’язаних із COVID­19 асоційованою 

пневмонією, були виявлені у людей, які мали метаболічні та судинні розлади 

[63]. Існують переконливі докази того, що ожиріння пов’язане з підвищенням 

захворюваності, ускладнень, тяжкості та смертності від COVID­19. До 

пандемії SARS­CoV­2 поширеність ожиріння різко зросла.  Епідеміологічні 

дослідження показали, що люди з ожирінням більш сприйнятливі до інфекції 

SARS­CoV­2. Для людей, інфікованих SARS­CoV­2, ожиріння також є одним 

із найважливіших факторів ризику, який пов’язаний з важкою формою 

COVID­19. Крім того, певні соціально­економічні фактори можуть збільшити 

ризик ожиріння, тим самим збільшуючи тяжкість і ризик розвитку COVID­19 

асоційованої пневмонії. Дослідження виявили, що люди, які живуть у 

регіонах з низькими соціально­економічними показниками, мають високий 

рівень надмірної ваги або ожиріння, і що існуючі негативні соціально­

демографічні фактори (безробіття, низький дохід і відсутність освіти) мають 

кумулятивний ефект [64]. Вони можуть зіштовхнутися з більшим 

економічним тиском і обмеженнями [65, 66], що призводить до нездорового 

способу життя. Зіштовхнувшись із більшими перешкодами щодо надання 

послуг охорони здоров’я та недостатніми медичними ресурсами, такі 

проблеми, як ожиріння, неможливо діагностувати та лікувати вчасно, що 

може збільшити ризик розвитку COVID­19 асоційованої пневмонії та 

смертність [67]. 
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Аналіз літературних джерел вказує на виявлення вразливих груп 

пацієнтів із супутніми захворюваннями, які мають підвищений ризик важких 

ускладнень COVID­19. Проаналізовано епідеміологічну складову COVID­19 

асоційованої пневмонії та супутніх патологій (цукровий діабет, ожиріння, 

артеріальна гіпертензія), яка значним чином залежить від етнічної 

приналежності, статі та віку пацієнтів. 

 

1.2  COVID­19 та серцево­судинні захворювання: особливості 

коморбідного перебігу  

 

Серцево­судинні захворювання залишаються основною причиною 

ранньої смерті та інвалідності серед населення більшості країн світу. Рівень 

ССЗ зростає з кожним днем [68]. Основою патогенезу і прогресування майже 

усіх небезпечних для життя серцево­судинних захворювань є атеросклероз, 

який призводить до ішемічної хвороби серця (ІХС), цереброваскулярних 

захворювань, венозної тромбоемболії та захворювань периферичних судин, 

що згодом спричиняють інфаркт міокарда, серцеві аритмії або інсульт [69]. 

Вчені виявили зв’язок між новою інфекцією COVID­19 і тяжкістю патології 

серцево­судинної системи (ССС). Інфекція у пацієнта, що в анамнезі має ССЗ, 

протікає значно важче і частіше ускладнюється гострим респіраторним 

дистрес­синдромом, який може призвести до смерті [70­72]. 

Найпоширенішими супутніми захворюваннями для прогнозування 

смертності хворих на коронавірусну інфекцію є артеріальна гіпертензія (АГ), 

ІХС, інфаркт міокарда, інші ССЗ, цукровий діабет (ЦД), ожиріння, хронічні 

захворювання нирок і легень [71]. 

За даними Європейського товариства кардіологів, COVID­19, 

спричинений вірусом SARS­CoV­2, часто виникає у пацієнтів із різними ССЗ 

та серцево­судинними факторами ризику (чоловіча стать, старший вік, 

гіпертонія, діабет, ожиріння і т. д.), які впливають як на  перебіг основного 
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інфекційного процесу, так і на розвиток несприятливого клінічного 

результату (розвиток ускладнень, тяжкий перебіг захворювання, смерть) 

хворих на COVID­19  [70­72]. Тому ці пацієнти складають особливу групу 

ризику. 

Інтерес світової спільноти сьогодні прикутий до однієї глобальної 

проблеми –  нової коронавірусної інфекції COVID­19  (Coronavirus  Disease 

2019), спричиненої вірусом SARS­CoV­2 [73]. Слід зазначити, що серед усіх 

коморбідних станів, ССЗ є значною медико­соціальною проблемою, 

незалежно від пандемії [74]. Тому не дивно, що пацієнти із супутніми 

серцево­судинними захворюваннями становлять значну частку пацієнтів, 

інфікованих вірусом SARS­CoV­2. 

Клінічні прояви COVID­19 можуть варіюватися від безсимптомних або 

легких респіраторних до серйозної дихальної та серцевої недостатності, що 

загрожує життю [42,  75,  76]. Серед 72 314 пацієнтів із COVID­19 у Китаї 

клінічна тяжкість захворювання була легкою у 81,4 %, важкою у 13,9 % та 

критичною у 4,7 % пацієнтів [77]. У недавньому дослідженні, проведеному в 

Нью­Йорку, найпоширенішими симптомами були кашель (79,4  %), 

лихоманка (77,1  %), задишка (56,5  %), міалгія (23,8  %), діарея (23,7  %), а 

також нудота і блювання (19,1  %)  [78]. В принципі, основною причиною 

смерті при інфекції COVID­19 є дихальна недостатність, проте на сьогодні 

серцеві прояви посідають конкуруючі позиції причин смерті у цих пацієнтів 

[73]. Супутні ССЗ присутні у 8–25  % загального населення, інфікованого 

COVID­19, і у більшої частки тих, хто помер [79­82]. Метааналіз восьми 

досліджень у Китаї (46 248 пацієнтів) показав вищу поширеність гіпертонії 

((17 ± 7) %) і цукрового діабету ((8 ± 6) %), а потім серцево­судинних 

захворювань ((5 ± 4) %) у пацієнтів з COVID­19 [83]. Хоча в іншому аналізі 

44 672 випадків, проведеному Китайським центром контролю та 

профілактики захворювань, було відмічено вищий рівень смертності серед 

пацієнтів із супутніми захворюваннями (10,5  % для серцево­судинних 



36 

 

захворювань, 7,3  % для діабету, 6,3  % для хронічних респіраторних 

захворювань, 6  % для гіпертонії та 5,6  % для раку) порівняно із загальним 

рівнем смертності 2,3 % у всій когорті [77]. Ліки, що використовуються для 

лікування інфекції COVID­19, також можуть підвищити загальний серцево­

судинний ризик [74]. 

SARS­CoV­2 містить чотири структурні білки, а саме спайк (S), 

оболонку (E), мембрану (M) і нуклеокапсид (N), з яких білок S опосередковує 

проникнення вірусу в клітини господаря [84]. Вірус демонструє міцний 

зв’язок з рецепторами ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ) 2, які 

експресуються в багатьох органах, таких як серце, нирки, кишечник, легені, 

мозок і печінка [85, 86]. Таким чином, пацієнти, інфіковані COVID­19, мають 

спектр атипових шлунково­кишкових проявів, ураження серця та нирок, 

неврологічні та гострі респіраторні симптоми [82,  87]. У легенях вірус 

призводить до ендотеліальної та мікросудинної дисфункції, альвеолярного 

ексудативного запалення, інтерстиціального запалення та фіброзу, а також до 

вогнищевої кровотечі, що викликає важкі респіраторні прояви захворювання 

[88­90]. «Коронавірусні частинки» були виявлені в миготливих стовпчастих 

епітеліальних клітинах слизової оболонки бронхів [89]. 

Після проникнення в клітини через рецептори АПФ2 SARS­CoV­2 

знижує їх експресію таким чином, що фермент не може проявляти захисну 

дію на органи [90, 91]. Інгібітори АПФ і блокатори рецепторів ангіотензину 

(БРА) підвищують кількість рецепторів АПФ2 на поверхні міокардіальних, 

альвеолярних і шлунково­кишкових клітин, що викликає занепокоєння щодо 

індукованого ІАПФ і БРА збільшення проникнення COVID­19 у клітини 

міокарда та альвеол. [92,  93]. Проте відомо, що блокада ренін­ангіотензин­

альдостеронової системи (РААС), спричинена гострою травмою легенів на 

експериментальних моделях мишей, знижує вплив спайкового білка SARS­

CoV­1 [94­97]. 
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Подібно до спалаху грипу, пошкодження міокарда внаслідок COVID­19 

може бути пов’язане з підвищеною в’язкістю, посиленням каскаду згортання 

крові, прозапальними ефектами або дисфункцією ендотеліальних клітин, 

спричиненими вірусом SARS­CoV­2  [98,  99]. У нещодавньому дослідженні 

пацієнтів з  COVID­19 спостерігалася гіпертрофія кардіоміоцитів, їх 

дегенерація та некроз, легка інтерстиціальна гіперемія та набряк разом з 

інфільтрацією лімфоцитів, моноцитів і нейтрофілів, але не було вірусного 

компонента в тканині міокарда [100]. В іншому звіті про розтин 

спостерігався некроз окремих клітин міоцитів з лімфоцитами, які прилягали 

до дегенеруючих міоцитів, але не оточували їх, що може бути раннім 

проявом вірусного міокардиту [90]. Перицити можуть бути інфіковані 

вірусом SARS­CoV­2 і викликати дисфункцію ендотеліальних клітин 

капілярів або мікросудин, що призводить до некрозу окремих клітин. 

Ураження міокарда у пацієнтів з інфекцією COVID­19 може бути 

багатофакторним, включаючи розрив атеросклеротичної бляшки, спазм 

коронарних судин, гіпоксичне пошкодження судинної системи, утворення 

мікротромбів [100]. Пошкодження міокарда та фульмінантний міокардит 

можуть виникнути внаслідок прямого віремічного впливу на клітини 

міокарда та вторинних ефектів від гіперімунної відповіді організму на вірус 

до загальної системної запальної відповіді [101]. 

Підвищення рівня запальних маркерів, таких як C­реактивний білок, D­

димер, феритин, IL­6 і лактатдегідрогеназа, асоціюється з вищою смертністю 

пацієнтів з COVID­19, можливо, через цитокіновий шторм або вторинний 

гемофагоцитарний лімфогістіоцитоз [102­105].  SARS­CoV­2 може 

активувати коагуляційний каскад, що призводить до тромбоцитопенії, а іноді 

до тяжкої гіперкоагуляції та її наслідків, таких як ішемія серцевого м`яза [106, 

107]. Вища частота венозної та артеріальної тромбоемболії, незважаючи на 

профілактичну антикоагулянтну терапію у цих пацієнтів, ймовірно, пов’язана 
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з надмірним запаленням, гіпоксією, іммобілізацією та дифузним 

внутрішньосудинним згортанням крові. 

Ураження міокарда, яке визначається як підвищення концентрації 

серцевого тропоніну вище 99­го процентиля верхньої контрольної межі, 

спостерігалося у 7–17  % госпіталізованих пацієнтів із COVID­19  [108­111]. 

Крім того, частота пошкодження міокарда, як повідомляють у Китаї, зростає 

з тяжкістю захворювання, 22,2 % пацієнти потребували лікування у 

відділенні інтенсивної терапії, і 59 % з них померли [112]. Гострий 

коронарний синдром може бути одним із початкових проявів інфекції 

COVID­19, і може варіюватися від інфаркту міокарда з елевацією сегмента 

ST  (STEMI) до кардіоміопатії Такоцубо [113].  Ішемія та інфаркт міокарда 

можуть бути наслідком розриву бляшки, викликаного стресовою реакцією на 

вірус, або тромбозом, викликаним гіперкоагуляцією [99].  У нещодавньому 

дослідженні 18 хворих на COVID­19 з Нью­Йорка, які перенесли інфаркт 

міокарда при первинному зверненні (n=10) або під час госпіталізації (n=8), 

спостерігалася варіабельність перебігу захворювання, висока поширеність 

необструктивних захворювань (33 % з тих, кому була проведена 

катетеризація серця) та поганий прогноз (72 % смертності) [105]. Гострий 

вірус­негативний лімфоцитарний міокардит асоціюється з респіраторною 

інфекцією SARS­CoV­2, причому деякі повідомлення свідчать про 

покращення серцевих біомаркерів після лікування лопінавіром/ритонавіром 

та гідроксихлорохіном [113,  114]. Будь­яке підвищення рівня тропоніну в 

сироватці крові слід інтерпретувати в контексті клінічного сценарію та 

результатів подальшої оцінки за допомогою інвазивної ангіографії або 

коронарної комп’ютерної томографії (КТ)­ангіографії [115]. Пацієнти з 

високим ризиком можуть потребувати госпіталізації в стаціонар для 

подальшого лікування відповідно до клінічних настанов, але пацієнти з 

низьким ризиком можуть бути виписані з відділення невідкладної допомоги 
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після обговорення відповідного плану подальшого спостереження у разі 

рецидиву симптомів [116]. 

Американське товариство інфекційних захворювань нещодавно 

опублікувало рекомендації щодо лікування COVID­19  [117]. Хлорохін та 

гідроксихлорохін викликають залужнення внутрішньоклітинних фаголізосом 

і, таким чином, спричиняють недостатнє глікозилювання рецепторів АПФ2, 

необхідних для проникнення коронавірусної інфекцї у клітину, що 

перешкоджає злиттю віріонів та розриву оболонки [118, 119]. У нещодавніх 

дослідженнях було зясовано, що гідроксихлорохін з азитроміцином або без 

нього зменшує вірусне носійство [118]. Однак у французькому дослідженні 

за участю 181 пацієнта не було отримано доказів клінічної ефективності 

гідроксихлорохіну у пацієнтів, госпіталізованих у зв’язку з інфекцією 

COVID­19, які потребують кисню [119]. Хлорохін і гідроксихлорохін, які 

застосовувалися в невеликих експериментальних роботах у пацієнтів з 

COVID­19 з різними клінічними наслідками, несуть ризик подовження 

інтервалу QTc  і розвиток «torsade  de  pointes» через блокаду KCNH2­

кодованого калієвого каналу hERG/Kv11.1  [120,  121]. Порушення 

електролітного балансу та супутнє застосування препаратів, що подовжують 

інтервал QT, може додатково підвищити ризик небезпечних аритмій у таких 

пацієнтів [120]. Хлорохін також може інгібувати CYP2D6, що, в свою чергу, 

підвищує рівень бета­блокаторів (метопрололу та карведилолу) і, таким 

чином, вимагає ретельного моніторингу артеріального тиску та частоти 

серцевих скорочень [122].  Противірусні препарати, що застосовуються 

для лікування COVID­19, також мають побічні ефекти. Лопінавір/ритонавір 

може викликати брадикардію, подовження інтервалу QT  та PR  [123]. 

На рисунку 1.1 узагальнено запропонований діагностичний підхід до 

пацієнтів з підозрою на інфекцію COVID­19 та ведення його серцево­

судинних станів. 
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Рисунок 1.1 – Кардіологічний та респіраторний менеджмент у пацієнтів 

з COVID­19 

 

Госпіталізовані пацієнти, в анамнезі яких є аритмія, з інфекцією 

COVID­19 повинні перебувати під телеметричним моніторингом, оскільки ці 

пацієнти можуть мати різні серцево­судинні прояви і перебувають у групі 

ризику. Протимікробні та імуномодулюючі препарати, що застосовуються 

для лікування COVID­19, можуть мати проаритмічний ризик, включаючи 

подовження інтервалу QT. Уникнення непотрібних препаратів, що 

подовжують QT, моніторинг електролітів та використання інфузії 

ізопротеренолу або дофаміну для збільшення частоти серцевих скорочень у 

пацієнтів з брадикардією може запобігти аритмічним ускладненням (рис. 1.2) 

[124].  
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Рисунок 1.2 – Алгоритм управління подовженим інтервалом QTc 

 

Для прогнозування подовження QTc  у госпіталізованих пацієнтів 

розроблено  бальну систему, яка може бути корисним інструментом для 

оцінки ризику подовження QTc. Нещодавнє керівництво або рекомендація 

лікарів з клініки Майо полягає в тому, що якщо після початку лікування 

COVID­19 спостерігається подовження QTc  > 500 мсек або збільшення 

QTc  > 60 мсек, слід розглянути можливість припинення прийому ліків, що 

ініціюють подовження QTc [125]. В іншому повідомленні описано випадок, 

за якого блокатори натрієвих каналів, такі як «болюсна» ін`єкція лідокаїну, 

покращили інтервал QTc  у пацієнта з інфекцією COVID­19, що дозволило 

розпочати лікування гідроксихлорохіном та азитроміцином [124]. Лікування 

передсердних та шлуночкових аритмій за інших умов подібне до лікування 
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пацієнтів без інфікування COVID­19, але з обережністю щодо 

медикаментозних взаємодій та подовження інтервалу QTc [126­128]. Існують 

окремі повідомлення про раптову смерть, дисфункцію синусового вузла та 

атріовентрикулярну вузлову хворобу у пацієнтів з COVID­19. Етіологія такої 

раптової смерті досі не з’ясована, але з огляду на можливість шлуночкових 

аритмій може знадобитися тривалий амбулаторний моніторинг. 

Електрофізіологічні процедури, такі як абляція передсердної та шлуночкової 

аритмії, слід відкласти до  одужання від гострої фази захворювання, щоб 

запобігти передачі вірусу, за винятком випадків, коли процедура вважається 

життєво необхідною або має гемодинамічні наслідки, як це рекомендовано 

робочими групами з питань пандемії COVID­19, Канадським товариством 

серцевого ритму та кардіологічним товариством Австралії та Нової Зеландії 

CSANZ [129, 130].  

Первинне черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ) є рекомендованою 

стратегією лікування інфаркту міокарда (ІМ) з елевацією сегмента ST 

(STEMI)  [131]. Альтернативні  терапевтичні варіанти, такі як системна 

фібринолітична терапія, використовувалися в Китаї, і серед спільноти 

інтервенційних кардіологів, членів і випускників Товариства серцево­

судинної ангіографії та інтервенцій (Society  for  Cardiovascular  Angiography 

and Interventions Emerging Leader Mentorship (SCAI ELM)) відбулася дискусія 

щодо доцільності застосування фібринолітичної терапії у пацієнтів з низьким 

ризиком розвитку ІМ (наприклад, при нижньому ІМ без залучення правого 

шлуночка або при латеральному ІМ без  гемодинамічних порушень) [131]. 

Переведення пацієнтів на вищий рівень надання медичної допомоги повинно 

бути обмеженим, але за необхідності здійснюватися своєчасно [132]. 

Пацієнти з високим ризиком ІМ без елевації сегмента ST  (NSTEMI) також 

потребують невідкладного інвазивного обстеження, але у пацієнтів з низьким 

ризиком NSTEMI або у тих, у кого підвищення рівня тропоніну в сироватці 

крові чітко не вказує на ІМ 1­го типу, отримання коронарної КТ­ангіограми 
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може стратифікувати ступінь ІХС і допомогти у прийнятті рішення щодо 

використання інвазивної коронарної ангіографії [132].  Підвищення рівня 

тропоніну або мозкового натрійуретичного пептиду  (BNP) у сироватці крові 

може бути неспецифічним у пацієнтів з інфекцією COVID­19, і клініцисти 

повинні використовувати своє медичне судження при підозрі на гострий 

інфаркт міокарда  або серцеву недостатність та дотримуватися останніх 

рекомендацій керівних товариств [115]. Також важливо пам’ятати про 

відстрочену маніфестацію загальної серцево­судинної патології під час 

пандемії COVID­19, оскільки значно зменшилася кількість випадків гострого 

інфаркту міокарда у стаціонарі та збільшилася кількість позалікарняних 

зупинок серця [133, 134]. 

Шок при інфікуванні COVID­19 може бути насамперед кардіогенним 

внаслідок гострої серцевої недостатності або міокардиту, але може бути 

багатофакторним, оскільки ураження серця часто ускладнює дихальну 

недостатність і сепсис [110]. Сироватковий BNP, ехокардіографія та рівень 

тропоніну можуть допомогти уточнити ступінь ураження серця, а 

ендоміокардіальна біопсія та МРТ серця для оцінки злоякісної аритмії або 

міокардиту не рекомендовані [135]. Корисність екстракорпоральної 

мембранної оксигенації (ЕКМО) в лікуванні шоку у пацієнтів з COVID­19 

ннауково не доведена [136]. Більшість пацієнтів з кардіогенним шоком, що 

ускладнює перебіг COVID­19, помирають, незважаючи на «агресивне» 

лікування, оскільки в одній серії випадків з Китаю повідомлялося про 83 % 

смертності, незважаючи на застосування ЕКМО [53]. Тому важливо 

визначити внесок серцевих, легеневих  та системних причин шоку при 

розгляді механічної підтримки дихання та кровообігу за допомогою ЕКМО 

[137]. 

Отже, серцево­судинні прояви інфекції COVID­19 варіюють від легкого 

підвищення рівня тропоніну та мозкового натрійуретичного пептиду в 

сироватці крові до фульмінантного міокардиту, небезпечних для життя 
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аритмій та рефрактерного шоку. Всі пацієнти потребують ретельного 

гемодинамічного та електрокардіографічного моніторингу. Незважаючи на 

численні клінічні випробування, які тривають, наразі недостатньо даних для 

обґрунтування будь­якого остаточного варіанту лікування антимікробними 

препаратами або імуномодуляторами. Заходи профілактики та контролю 

інфекції залишаються найважливішими у боротьбі з цією глобальною 

пандемією. 

 

1.3 Якість життя хворих з перенесеним COVID­19 та роль коморбідних 

патологій 

 

COVID­19 викликає велике занепокоєння у населення через його 

здатність викликати серйозні захворювання у значної частини інфікованих 

пацієнтів [2,  138], що пояснює необхідність довгострокових наступних 

досліджень залишкових симптомів, функції легень, фізичних і психологічних 

проблем виписаних пацієнтів. Встановлено, що приблизно у 20 % 

госпіталізованих пацієнтів розвиваються важкі ускладнення, включаючи 

дихальну недостатність, гострий респіраторний дистрес­синдром, шок, 

марення та поліорганну дисфункцію [53, 139]. Крім того, критичні пацієнти 

потребують такої терапії, як штучна вентиляція легень, що зазвичай вимагає 

тривалого перебування у відділенні інтенсивної терапії та реабілітації після 

COVID­19 [41, 140]. Таким чином, такі фактори можуть знизити якість життя, 

пов’язану зі здоров’ям, через фізичні, когнітивні та розумові порушення осіб 

із критичними захворюваннями [141,  142]. Навіть за відсутності потреби в 

госпіталізації багато пацієнтів можуть мати гіршу якість життя, ніж 

неінфіковані особи [143]. Проте через тривалий термін перебування в 

стаціонарі, необхідність проведення інвазивної штучної вентиляції легень, 

біль і страх смерті дослідження якості життя серед пацієнтів, які були 

госпіталізовані, має першочергове значення. У пацієнтів після виписки з 
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лікарні повідомлялося про деякі стійкі симптоми, такі як втома та задишка 

[144,  145] порушення легеневої функції [146,  147] та аномалії рентген­

картини грудної клітки. Крім того, не достатніми залишаються дослідження 

про прояви позалегеневих органів, які можуть зберігатися після 

пошкодження в гострій стадії або виникнути знову після виписки. 

Широко повідомлялося про наслідки посткоронавірусної хвороби 2019 

(COVID­19)  [21,  23,  148­151]. В одному дослідженні підтверджено зміни 

якості життя пацієнтів, які перенесли COVID­19, через 15 днів після виписки 

з лікарні [152]. Автори продемонстрували, що 15 днів було достатньо для 

виявлення значних покращень за всіма показниками якості життя (симптоми, 

активність, вплив і загальна оцінка). Однак симптоми COVID­19 зазвичай 

зберігаються протягом 35 днів, впливаючи як на фізичне, так і на психічне 

здоров’я [153]. Незважаючи на покращення після виписки з лікарні, 

Méndez R. та співавт. продемонстрували за допомогою опитувальника SF­12, 

що як фізичні, так і психічні компоненти були порушені приблизно у 44,1 % і 

39,1 % пацієнтів відповідно через два місяці після виписки з лікарні [154]. 

Навіть у пацієнтів з легким та середнім ступенем тяжкості COVID­19 

пневмонії порушення фізичного та психічного компонентів було виявлено у 

15,4 % та 32,6 % пацієнтів відповідно [155]. Таким чином, якістю життя 

пацієнтів після COVID­19 може залишатися гіршою протягом місяців після 

виписки. 

Temperoni  С. та співавт. не виявили різниці між госпіталізованими та 

не госпіталізованими пацієнтами в будь­якому домені SF­36 після одного 

місяця виписки з лікарні [156]. У невеликій вибірці (n=39).  Monti  G.  та 

співавт. повідомили, що після двох місяців після виписки з відділення 

інтенсивної терапії більшість пацієнтів не виявили труднощів у ходьбі, 

самообслуговуванні та звичайній діяльності згідно з опитувальником якості 

життя, і лише у 8 пацієнтів були скарги на тривогу або помірну депресію 

[157]. Використовуючи ту саму анкету з подібним періодом спостереження 
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(шість  тижнів після виписки з лікарні) та невелику вибірку, Daher  А. та 

співавт. показали лише незначні та помірні порушення рухливості, 

самообслуговування, звичної діяльності, болю/ дискомфорту і 

тривоги/депресії [158]. Навпаки, інші дослідження з більшими вибірками та з 

використанням тієї самої анкети показали різні результати. Navarro  С.  та 

співавт. виявили, що після легкої та середньої тяжкості інфекції COVID­19 у 

56 % пацієнтів спостерігалося серйозне зниження якості життя людини, 

головним чином під час звичайних видів діяльності та тривоги/депресії [159]. 

Інше дослідження показало, що 32 % пацієнтів мали тривогу/депресію, а 38 % 

повідомили про погіршення якості життя через три місяці після виписки з 

лікарні (p<0,001), особливо щодо болю/дискомфорту та тривоги/депресії [20]. 

Walle­Hansen  M.  M.  показав, що 66  % пацієнтів (n=106) повідомили про 

негативну зміну в будь­якому з розмірів EQ  5D­5L  порівняно з часом до 

COVID­19 [160]. Ці зміни пов’язані з труднощами в повсякденній діяльності, 

обмеженням рухливості та болем або дискомфортом.  

Tansey C. M. та співавт. показали, що відхилення від норми спірометрії 

зазвичай виявляють у пацієнтів із пневмонією після COVID­19, що втома або 

м’язова слабкість, проблеми зі сном, тривога або депресія були поширеними 

навіть через 6 місяців після появи симптомів [161]. Це узгоджується з даними 

попередніх довгострокових досліджень. Так, канадські дослідники виявили, 

що 33 % пацієнтів після перенесеної коронавірусної інфекції повідомили про 

значне погіршення психічного здоров’я через 1 рік [162]. Під час 3­місячного 

спостереження за 538 пацієнтами з COVID­19  Xiong  Q.  та його колеги 

виявили, що фізична слабість або втома, поліпное були частіше у жінок, ніж 

у чоловіків [145]. Основний механізм психіатричних наслідків COVID­19, 

ймовірно,  є багатофакторним і може включати прямі наслідки вірусної 

інфекції, імунологічну відповідь, терапію кортикостероїдами, перебування у 

відділенні інтенсивної терапії, соціальну ізоляцію. 
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Chaiwong  W.  та співавт. вивчали довгостроковий вплив пневмонії, 

викликаної COVID­19, на легеневу функцію та фізичну здатність від 1 місяця 

до 1 року після виписки з лікарні [163]. Вони встановили покращення 

прогнозованих показників FVC і FEV1 у групі з пневмонією після COVID­19. 

Здатність виконувати фізичні вправи також була  значно нижчою в групі 

після пневмонії COVID­19 порівняно зі здоровою контрольною групою через 

1 рік спостереження. Представлені результати підтверджуються іншими 

дослідженнями, які вказують на те, що спірометричні показники, включаючи 

ФЖЕЛ і ОФВ1, показали помітне зниження через 3­6 місяців після одужання 

внаслідок пневмонії, асоційованої з COVID­19 порівняно з контрольною 

групою [164]. Інші дослідження також показали, що при захворюваннях 

дихальних шляхів, зокрема, пневмонії поширеність ФЖЕЛ нижче 

прогнозованого 80 % коливалася від 7,8–45,8 % до 12,8–45,0 % протягом 3–6 

місяців і 6–12 місяців відповідно [165]. Крім того, поширеність ОФВ1 нижче 

80 % при негоспітальній пневмонії коливалася від 11,8–30,5 % та 13,8–34,1 % 

протягом періоду спостереження 3–6 місяців та 6–12 місяців відповідно [41, 

166­170].  

Поліпшення фізичної здатності, за окремими науковими даними, 

спостерігається протягом одного року після COVID­19 пневмонії [171, 172], 

тоді як інші дослідження показали відсутність покращення в періоди 

спостереження 6–9 міс і 12–18,5 міс після одужання [148].  Крім того, інші 

попередні дослідження також показали, що поширеність низької фізичної 

працездатності, визначеної тестом шестихвилинної ходьби, нижчої за 

прогнозоване значення, коливалася від 17,33–33,33  % протягом періоду 

спостереження 2–6 місяців [173,  174]. Низьку фізичну здатність можна 

пояснити виснаженням м’язів і міопатією. Варто зазначити, що системна 

терапія кортикостероїдами та госпіталізація можуть призвести до 

виснаження м’язів і фізичної декондиції [175].  
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  Встановлено, що пацієнти, які пережили пневмонію SARS­CoV­2, 

мають нижчу якість життя, стосовно загальної популяції, з нижчими балами 

за всіма показниками опитувальника SF­36 через 8 і 12 міс після виписки з 

лікарні [171, 172,  175]. У дослідженні Rodríguez­Galán  І. та співавт. через 3 

місяці не виявлено відмінностей між пацієнтами з легеневими 

ускладненнями та без них по різних доменах опитувальника або за 

сумарними компонентами фізичного і психічного здоров’я [176]. Через 12 

місяців пацієнти  без ускладнень мали нижчі показники життєздатності та 

психічного здоров’я. Авторами була виконана загальна лінійна модель 

повторних вимірювань, щоб дослідити можливу взаємодію між віком, 

індексом Чарлсона, тривалістю госпіталізації та ступенем пневмонії та 

встановлено, що тривалість  госпіталізації мала вплив майже на всі сфери 

опитувальника та індекс Чарлсона на загальний стан здоров’я та психічне 

здоров’я. Цей висновок підтверджує негативний вплив госпіталізації на 

якість життя людини, що також було продемонстровано при інших 

респіраторних захворюваннях [177,  178] та патології інших систем [179]. У 

сумарних балах за фізичним компонентом, фізичних функціях і фізичній ролі 

була виявлена тенденція до погіршення балів у пацієнтів із легеневими 

ускладненнями, хоча й без досягнення статистичної значущості. 

  Наявність супутньої патології сприяє гіршому перебігу захворювання 

та погіршує стан здоров’я пацієнтів. Супутні клінічні симптоми та супутні 

захворювання погіршують фізичне та психічне благополуччя пацієнтів,  що 

знижує їх здатність виконувати повсякденну діяльність [180]. 

У Великобританії проспективне обсерваційне когортне дослідження 

20 133 пацієнтів, госпіталізованих із COVID­19, показало, що ризик 

смертності був вищим серед пацієнтів із захворюваннями серця, легень, 

нирок і печінки, а також раком, деменцією та ожирінням (коефіцієнт ризику 

від 1,16 до 1,51) [180].  Mantovani  А. та припустили, що серцево­судинні 
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захворювання були пов’язані із вищими шансами смертності від COVID­19 у 

2,65 рази (відношення шансів (OR) складало 2,65) [181]. 

Багато людей, які подолали інфекцію COVID­19, мають стійкі 

симптоми, такі як втома, задишка, шлунково­кишкові розлади, сплутаність 

свідомості та тривога. Спочатку цими симптомами нехтували, що 

спричиняло подальші страждання [183], тому найбільше постраждали 

пацієнти, які були практично безсимптомними або отримували первинну 

медичну допомогу під час гострої інфекції [184]. Дослідження також 

показали, що слабкий імунітет на фоні хронічних захворювань погіршує 

фізичне та психічне здоров’я пацієнтів з COVID­19  [185]. Будучи важким 

інфекційним захворюванням, COVID­19 впливає на здоров’я та якість життя 

постраждалих, які, ймовірно, вже мали нижчу якість життя [184­186]. 

Аналіз Abdullah  Saeed  Khan  та співавт. показав, що пацієнти, які 

одужали від COVID­19 з одним або двома хронічними захворюваннями, мали 

статистично нижчі показники у сферах фізичного здоров’я, психології та 

соціальних стосунків [186]. Домен­специфічний рейтинг був ще нижчим в 

учасників з трьома або більше хронічними захворюваннями. Дослідження 

пацієнтів із різними хронічними захворюваннями показали, що супутні 

хронічні захворювання, симптоми депресії, безсоння та когнітивні 

порушення пов’язані зі зниженням якості життя [187]. З іншого боку, 

хронічні захворювання можуть загострювати тяжкість хвороби, створювати 

несприятливий прогноз і підвищувати летальність у пацієнтів з COVID­19 

[188]. Таким чином, кумулятивний вплив COVID­19 і хронічне 

захворювання можуть призвести до зниження якості життя пацієнтів навіть 

після одужання. 

Підсумовуючи, згідно з аналізом літературних даних, біль/дискомфорт 

(фізичні аспекти) і тривога/депресія (психічні аспекти) були найбільш 

скомпрометованими областями у пацієнтів після COVID­19 після 

госпіталізації, тому необхідно подальше дослідження якості життя як 
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віддаленого результату терапії COVID­19 асоційованої пневмонії, особливо у 

пацієнтів з коморбідним перебігом. 

РЕЗЮМЕ 

Аналіз літературних джерел вказує на епідеміологічну складову 

COVID­19 асоційованої пневмонії та супутніх патологій (цукровий діабет, 

ожиріння, артеріальна гіпертензія), яка значним чином залежить від етнічної 

приналежності, статі та віку пацієнтів. 

Згідно з результатами останніх досліджень, гіпертонія, серцево­судинні 

захворювання, діабет, захворювання нирок, куріння та ХОЗЛ були одними з 

найважливіших основних захворювань серед пацієнтів з COVID­19. Серцево­

судинні прояви інфекції COVID­19 варіюють від легкого підвищення рівня 

тропоніну та мозкового натрійуретичного пептиду в сироватці крові до 

фульмінантного міокардиту, небезпечних для життя аритмій та 

рефрактерного шоку з розвитком в подальшому різного роду ускладнень. 

Незважаючи на численні клінічні випробування, які тривають, наразі 

недостатньо даних для обґрунтування будь­якого остаточного варіанту 

лікування, що в свою чергу веде до віддалених наслідків перенесеної COVID­

19 асоційованої пневмонії. 

За результатами наукових дослідження як фізичне, так і психологічне 

здоров’я  були скомпрометованими у пацієнтів після перенесеної інфекції 

COVID­19, тому необхідно подальше дослідження якості життя як 

віддаленого результату терапії COVID­19 асоційованої пневмонії, особливо у 

пацієнтів з коморбідним перебігом та прогнозування якості життя таких 

хворих за клініко­лабораторними маркерами у гострому періоді. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [189]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Характеристика пацієнтів, включених у дослідження 

 

У роботі проведено ретроспективне неінтервенційне дослідження 

медичних карт 191 пацієнта, яких було госпіталізовано в пульмонологічне 

відділення Тернопільської обласної клінічної лікарні з приводу 

негоспітальної пневмонії з негативним результатом дослідження мазка на 

SARS­CoV­2 протягом січня – квітня 2021 р.  

Дослідження виконано відповідно до основних біоетичних норм 

Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 

проведення науково­медичних досліджень із поправками. Перед початком 

дослідження всі документи, включаючи уніфіковані карти пацієнтів, були 

переглянуті експертами та отримали позитивне схвалення комісії з біоетики 

Тернопільського національного медичного університету І. Я. Горбачевського, 

висновок якої засвідчує відсутність порушень морально­етичних норм при 

проведенні досліджень (протокол № 77 від 18.04.2024 року.). Вся інформація, 

зібрана стосовно стану здоров’я пацієнтів, надається з конфіденційністю 

відповідно до закону України. До початку дослідження вся дослідницька 

група підписала угоду про нерозголошення. 

Критеріями включення були: встановлена епідеміологічна історія 

інфікування SARS­CoV­2 з ідентифікацією нуклеїнової кислоти SARS­CoV­2 

у мазках з горла або нижніх дихальних шляхів за допомогою полімеразної 

ланцюгової реакції в реальному часі не пізніше ніж за 1 місяць до прийняття 

на стаціонарне лікування; ознаки пневмонії при комп’ютерній томографії 

високої роздільної здатності; діагностована есенціальна артеріальна 

гіпертензія.  
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Діагностували негоспітальну пневмонію, а також визначали її тяжкість 

відповідно до класу ризику летальності на основі вітчизняної адаптованої 

клінічної настанови “NICE  Clinical  Guideline  (CG  191).  Pneumonia  in  adults: 

diagnosis  and  management” [190,  191].  Клас ризику летального наслідку від 

негоспітальної пневмонії визначали за показником шкали PORT (Pneumonia 

Patient Outcomes Researсh Team): сумарний показник в межах 0­50 балів – 

І клас ризику, в межах 51­70 балів –  ІІ клас ризику,  в межах 71­90 балів – 

ІІІ клас ризику, в межах  91­130 балів –  IV клас ризику.   Шкала PORT 

включала такі фактори: вік (повних років) –  кількість балів; жінки –  (­) 

10 балів; онкопатологія – 30 балів; захворювання печінки – 20 балів; застійна 

серцева недостатність – 10 балів; цереброваскулярні захворювання – 10 балів;  

захворювання нирок –  10 балів;  порушення свідомості –  20 балів;  частота 

дихання ≥ 30 за хв – 20 балів; систолічний артеріальний тиск < 90 мм рт. ст. – 

20 балів; температура < 35°C ≥ 40°C – 15 балів; пульс ≥ 125 за хв – 10 балів; 

рН < 130 ммоль/л –  20 балів;  глюкоза крові ≥14 ммоль/л –  10 балів; 

гематокрит < 30 % – 10 балів; парціальний тиск О2 артеріальної крові < 60 мм 

рт. ст. або сатурація О2 < 90% – 10 балів; ексудативний плеврит – 10 балів. 

Діагноз есенціальної артеріальної гіпертензії I ступеня встановлювали 

згідно з рекомендаціями Європейського товариства кардіологів з АГ 2018 р. 

[192]. Діагностичними критеріями високого артеріального тиску (АТ) були: 

систолічний АТ  ≥ 140 мм рт. ст. або діастолічний АТ  ≥ 90 мм рт. ст., або 

обидва АТ  ≥ 140/90 мм рт. ст. без антигіпертензивного лікування тричі, але 

не протягом одного дня. 

Пацієнтів поділили на три групи залежно від тяжкості пневмонії: 2­га 

(n=115) – пацієнти ІІ класу ризику летального наслідку при пневмонії; 3­тя 

(n=60)  –  пацієнти ІІІ класу ризику летального наслідку при пневмонії, 4­та 

(n=16)  –  пацієнти IV  класу ризику летального наслідку при пневмонії. 

Кожну групу поділили на дві підгрупи залежно від наявності/відсутності АГ 

(табл. 2.1). 
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Таблиця 2.1  –  Розподіл хворих на негоспітальну пневмонію, 

асоційовану з COVID­19,  залежно від наявності/відсутності артеріальної 

гіпертензії 

Група хворих 
АГ I ступеня  χ2, р 

відсутня (n=137)  наявна (n=54) 

2­га (n=115)  89 (64,96)  26 (48,15)  χ2=8,34; 

р=0,015* 3­тя (n=60)  41 (29,93)  19 (35,19) 

4­та (n=16)  7 (5,11)  9 (16,67) 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

Під час оцінки кардіоваскулярних ризиків враховували: 1)  фактори 

ризику – вік (≥ 55 років у чоловіків та ≥ 65 років у жінок), паління, ожиріння 

(індекс маси тіла ≥ 30 кг/м2), дисліпідемія (концентрація загального 

холестеролу > 4,9 ммоль/л і/або холестерол ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л і/або 

холестерол ЛПВЩ: чоловіки < 1,0  ммоль/л, жінки < 1,2 ммоль/л і/або 

триацилгліцероли > 1,7 ммоль/л); асимптоматичне ураження органів чи 

захворювання: цукровий діабет, цереброваскулярні захворюванняішемічна 

хвороба серця, серцева недостатність, захворювання периферичних судин, 

хронічна хвороба нирок. Всі захворювання в медичних картах підтверджені 

вузькими спеціалістами. Стратифікація загального кардіоваскулярного 

ризику базувалася на основі: відсутній   –  фактори ризику та ураження 

органів відсутні, помірний – 3 і більше факторів ризику, високий – ураження 

органів, хронічна хвороба нирок (ХХН) 3 стадії чи цукровий діабет, дуже 

високий   –  кардіоваскулярні захворювання, ХХН 4 стадії чи діабет з 

ураженням органів та факторами ризику [193]. 

Через 1 рік після виписки із стаціонару було проведено телефонне 

опитування з метою оцінки якості життя пацієнтів. Телефонне опитування 

проводила Чабан І. В., яка була невідома пацієнтам і не мала відношення до 

надання їм допомоги з метою зменшення потенційної соціальної бажаності. 
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2.2  Аналіз коморбідної захворюваності при негоспітальній пневмонії, 

асоційованій з COVID­19 

 

Аналіз поширеності коморбідної захворюваності у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, показав найбільшу 

частоту есенціальної артеріальної гіпертензії (28,10 %), ішемічної хвороби 

серця (20,00 %) та дисметаболічної кардіоміопатії (12,38 %), табл. 2.2. З 

високою частотою реєструвався також цукровий діабет (9,52 %) серед 

пацієнтів з COVID­19 асоційованою пневмонією. За даними Hussain  М.  та 

співавт., цукровий діабет був найпоширенішим супутнім захворюванням при 

постковідній пневмонії, при цьому 10,37 % пацієнтів мали контрольований 

рівень глікемії, а 26,40 %  –  неконтрольований рівень глікемії [194].  Аналіз 

наукової літератури свідчить про те, що цукровий діабет вдвічі збільшує 

ризик тяжкості коронавірусної інфекції, в той час як при серцево­судинних 

захворюваннях ризик тяжкого перебігу COVID­19 зростає втричі. Результати 

дослідження Clerkin  K.  J.  та співавт. показали, що серцево­судинні 

захворювання у пацієнтів з COVID­19 асоціювалися з підвищеною 

госпіталізацією у відділення інтенсивної терапії у 4,4 рази (95  % ДІ 2,64–

7,47) [82]. Wang В. та співавт. стверджують, що такі супутні захворювання як 

бронхіальна астма, ХОЗЛ, цукровий діабет і серцево­судинні захворювання є 

важливими факторами ризику COVID­19  порівняно з іншими патологіями 

[195]. Ряд авторів зазначають, що найпоширенішими супутніми 

захворюваннями, пов’язаними з несприятливим прогнозом, є цукровий діабет 

[196,  197], бронхіальна астма, респіраторні розлади, легенева недостатність 

[198, 199], ожиріння, серцеві захворювання, АГ та злоякісні пухлини [194]. У 

нашому дослідженні були включені пацієнти з пневмонією, асоційованою з 

COVID­19, серед яких  частота бронхіальної астми та ХОЗЛ складала 

відповідно 0,48 % та 2,80 %. Також до факторів високого ризику розвитку 

тяжкого перебігу коронавірусної інфекції можна віднести наявність ХХН, 
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онкологічних захворювань та метаболічного синдрому [200].  Результати 

нашого дослідження свідчать про паритетну поширеність ХХН та ожиріння 

(4,76 %) серед хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19 

(табл. 2.2) 

 

Таблиця 2.2  –  Поширеність коморбідної захворюваності у хворих на 

негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19 

Захворювання  Абсолютна 

кількість, n 
Відносна 

кількість, % 
95 % ДІ 

Есенціальна гіпертензія  59  28,10  11,80; 28,20 
Легенева гіпертензія  7  3,33  0; 13,00 
Ішемічна хвороба серця  42  20,00  11,60; 28,40 
Стенокардія напруги  15  7,14  0; 15,80 
Післяінфарктний кардіосклероз  5  2,38  0,50; 12,00 
Дисметаболічна кардіоміопатія  26  12,38  3,66; 21,10 
Атеросклероз  13  6,19  0; 14,80 
Цукровий діабет  20  9,52  1,38; 18,60 
Хронічне обструктивне 

захворювання легень 
6  2,86  0; 12,00 

Бронхіальна астма  1  0,48  0; 10,20 
Ожиріння  10  4,76  0; 14,00 
Хронічний панкреатит  8  3,81  0; 13,00 
Хронічна хвороба нирок  10  4,76  0; 14,00 
Хронічна венозна недостатність  3  1,43  0; 10,20 

 

Дослідження поширеності кардіологічної патології у хворих з 

коморбідним перебігом негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, 

та артеріальної гіпертензії показало високу частоту супутніх ішемічної 

хвороби серця (69,49 %), дисметаболічної кардіоміопатії (44,0 %), стенокардії 

напруги (25,42 %) та атеросклерозу (22,03 %), рис. 2.1. 
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  Рисунок 2.1 – Поширеність кардіологічної патології у хворих з 

коморбідним перебігом негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, 

та артеріальної гіпертензії 

 

Отже, у хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, 

серед супутніх захворювань найчастіше діагностують есенціальну 

артеріальну гіпертензію (28,10 %), яка у 69,49 % пацієнтів поєднується з 

ішемічною хворобою серця та у 44,00 % –  з дисметаболічною 

кардіоміопатією. 

 

2.3 Дослідження лабораторних показників 

 

Дослідження лабораторних показників здійснювалось на базі 

лабораторії комунального некомерційного підприємства «Тернопільська 

університетська лікарня» Тернопільської обласної ради (свідоцтво про 

атестацію № РХ­0197/19 від 11.11.2019 р.). Показники  загального аналізу 

крові (еритроцити, гемоглобін, ШОЕ, лейкоцити, лейкоформула, тромбоцити) 

визначали  на автоматичному гематологічному аналізаторі «Yumizen H500 

CT». Рівень  глюкози, АлАТ, АсАТ, С­реактивного протеїну (СРП), 
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прокальцитоніну та трансферину в плазмі крові визначали на автоматичному 

біохімічному «ROCHE COBAS INTEGRA 400 plus». 

 

2.4 Методика оцінки якості життя пацієнтів 

 

Якість життя оцінювали за допомогою загальний опитувальника SF­36, 

який був адаптований на українську мову за процедурою міжнародного 

центру з вивчення якості життя (The International Quality of Life Assessment, 

Бостон, США) [201,  202]. Рівень якості життя визначали за 8 шкалами: 

фізична активність (PF), роль фізичних проблем в обмеженні життєдіяльності 

(RP), тілесний біль (BP), загальний стан здоров’я (GH), життєздатність (VT), 

соціальна активність (SF), роль емоційних проблем в обмеженні 

життєдіяльності (RE) і психічне здоров’я (MH). Вісім субдоменів 

об’єднували у два загальні показники: бали фізичного компонента здоров’я 

(PCS) і бали психологічного компонента  здоров’я (MCS). Під час 

інтерпретації результатів враховували, що низький MCS або PCS (< 50) 

вказує на погану якість життя [203]. 

 

2.5 Статистична обробка даних 

 

Статистичну обробку даних проводили за допомогою комп’ютерної 

програми STATISTICA  7.0.  Абсолютні показники представляли у вигляді 

середнього значення (Mean) та його стандартного відхилення (SD). 

Порівняльний аналіз кількісних показників у трьох групах проводили із 

застосуванням критерію Краскела –  Уолліса, який вважали статистично 

значущим при його значеннях p<0,05. Подальше попарне порівняння груп 

здійснювали з використанням U­критерію  Манна–Уїтні.  Частотні 

характеристики досліджуваних показників описували як абсолютне значення 

(n), відсоткову величину (%). Порівняльний аналіз таблиць частот 
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здійснювали з використанням χ2­квадрата Пірсона (Pearson Chi­Square, χ2). 

Також проведено логістичний аналіз для встановлення прогностично 

несприятливих факторів зниження якості життя, де β ‒ коефіцієнт 

логістичної регресії, SE ‒ стандартна похибка; t – показник тесту Вальда; р ‒ 

коефіцієнт достовірності.  З метою вивчення впливу чинника (наприклад, 

кардіоваскулярного ризику) використовували розрахунок відношення шансів 

(Odds ratio (OR)), його 95 % довірчого інтервалу (95 % Confident interval – 95 % 

CI) та коефіцієнта достовірності р.  

Аналіз опитувальника SF­36 проведено за загальноприйнятою 

методикою з обрахунком внутрішньої узгодженості шкал опитувальника 

шляхом визначення коефіцієнту альфа Кронбаха, який складав 0,86. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [204, 205].
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РОЗДІЛ 3 

ХАРАКТЕРИСТИКА ЛАБОРАТОРНИХ ЗМІН ПРИ КОМОРБІДНОМУ 

ПЕРЕБІГУ НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ, АСОЦІЙОВАНОЇ 

З COVID­19, ТА АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ І ВПЛИВ НА НИХ 

КОМПОНЕНТІВ КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ 

 

3.1 Аналіз компонентів кардіоваскулярного ризику при коморбідному 

перебігу негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, та артеріальної 

гіпертензії 

 

Характеристика вікового розподілу пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня та віку 

(≥55 років у чоловіків та ≥65 років у жінок) свідчить про вірогідний вплив 

віку на коморбідний перебіг досліджуваних патологій (табл. 3.1).  

 

Таблиця 3.1 –  Характеристика вікового розподілу пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 

ступеня та віку (≥55 років у чоловіків та ≥65 років у жінок), n (%) 

Група хворих з 

НП 

ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

Вік ≥55 років 

у чоловіків 

та ≥65 років 

у жінок 

+ 
36 

(40,45) 

16 

(61,54) 

13 

(31,71) 

15 

(78,95) 

3 

(42,86) 

9 

(100,00) 

_ 
53 

(59,55) 

10 

(38,46) 

28 

(68,29) 

4 

(21,05) 

4 

(57,14) 
0 

χ2, р  χ2=25,41; р<0,001* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Так, відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією при COVID­19 та 

АГ з даним кардіоваскулярним ризиком був вірогідно вищий у II,  III  та IV 

групах відповідно на 21,09 %, 47,17 % та 57,14 % стосовно відсотку пацієнтів 

відповідного віку без АГ. Варто також зазначити зростання відсотку 

пацієнтів з досліджуваним кардіоваскулярним ризиком в міру зростання 

тяжкості COVID­19 асоційованої пневмонії. 

Аналіз наявності/відсутності ожиріння як маркера кардіоваскулярного 

ризику у пацієнтів з COVID­19 асоційованою пневмонією показав, що як 

серед хворих з коморбідною АГ так і без неї відсоток осіб з ожирінням був 

вірогідно менший (табл. 3.2). При цьому в межах групи пацієнтів з COVID­19 

асоційованою пневмонією та АГ відсоток хворих на ожиріння у II,  III та IV 

групах був більший відповідно на 9,29 %, 10,53 % та 7,93 % стосовно групи 

без АГ. 

 

Таблиця 3.2 – Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня та ожиріння, n (%) 

Група хворих з 

НП 

ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

Ожиріння 

+ 
2 

(2,25) 

3 

(11,54) 
0 

2 

(10,53) 

1 

(14,29) 

2 

(22,22) 

_ 
87 

(97,75) 

23 

(88,46) 

41 

(100,00) 

17 

(89,47) 

6 

(85,71) 

7 

(77,78) 

χ2, р  χ2=13,41; р=0,020* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Аналіз наявності/відсутності цукрового діабету як маркера 

кардіоваскулярного ризику у пацієнтів з COVID­19 асоційованою 

пневмонією показав, що як серед хворих з коморбідною АГ так і без неї 
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відсоток осіб з цукровим діабетом був вірогідно менший (табл. 3.3). Проте, 

наявність АГ у пацієнтів з COVID­19 асоційованою пневмонією у більшій 

мірі асоціювалася з цукровим діабетом, зокрема, відсоток хворих на 

цукровий діабет у III та IV групах був вірогідно більший відповідно на 24,26 % 

та 41,27 % стосовно групи без АГ. 

 

Таблиця 3.3 – Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня та цукрового діабету, 

n (%) 

Група хворих з 

НП 

ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

Цукровий  

діабет 

+ 
6 

(6,74) 

4 

(15,38) 

3 

(7,32) 

6 

(31,58) 

1 

(14,29) 

5 

(55,56) 

_ 
83 

(93,26) 

22 

(84,62) 

38 

(92,68) 

13 

(68,42) 

6 

(85,71) 

4 

(44,44) 

χ2, р  χ2=24,46; р<0,001* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Аналіз наявності/відсутності цереброваскулярних захворювань (ЦВЗ) 

як маркера кардіоваскулярного ризику у пацієнтів з COVID­19 асоційованою 

пневмонією показав, що як серед хворих з коморбідною АГ так і без неї 

відсоток осіб з ЦВЗ був вірогідно менший (табл. 3.4). Проте, наявність АГ у 

пацієнтів з COVID­19 пневмонією більшою  мірою  асоціювалася з ЦВЗ, 

зокрема, відсоток хворих на ЦВЗ у III  та IV  групах був вірогідно більший 

відповідно на 18,61 % та 22,22 % стосовно групи без АГ. 

Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією при COVID­19 

залежно від наявності АГ 1 ступеня та ішемічної хвороби серця (ІХС) 

свідчить про вірогідний вплив ІХС на коморбідний перебіг досліджуваних 
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патологій (табл. 3.5). Так, відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 та АГ з даним кардіоваскулярним ризиком був вірогідно 

вищий у II, III та IV групах відповідно на 22,43 %, 13,35 % та 33,33 % 

стосовно відсотку пацієнтів без АГ. 

 

Таблиця 3.4 – Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при  COVID­19  залежно  від  наявності  АГ  1  ступеня  та  цереброваскулярних 

захворювань, n (%) 

Група хворих з НП 
ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

Цереброваскулярні 

захворювання 

+ 
4 

(4,49) 

2 

(7,69) 

1 

(2,44) 

4 

(21,05) 
0 

2 

(22,22) 

_ 
85 

(95,51) 

24 

(92,31) 

40 

(97,56) 

15 

(78,95) 

7 

(100,00) 

7 

(77,78) 

χ2, р  χ2=11,98; р=0,035* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Таблиця 3.5 – Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня та ішемічної хвороби 

серця, n (%) 

Група хворих з 

НП 

ІІ група  ІІI група  ІV група 
АГ   

1 ст. − 
АГ       

1 ст. + 
АГ   

1 ст. − 
АГ       

1 ст. + 
АГ   

1 ст. − 
АГ       

1 ст. + 

ІХС 

+ 
4 

(4,49) 

7 

(26,92) 

1 

(2,44) 

3 

(15,79) 
0 

3 

(33,33) 

_ 
85 

(95,51) 

19 

(73,08) 

40 

(97,56) 

16 

(84,21) 

7 

(100,00) 

6 

(66,67) 

χ2, р  χ2=21,86; р<0,001* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією при COVID­19 

залежно від наявності АГ 1 ступеня та серцевої недостатності свідчить про 

вірогідний її вплив на коморбідний перебіг досліджуваних патологій 

(табл. 3.6). Так, відсоток пацієнтів з негоспітальною пневмонією при COVID­

19 та АГ з даним кардіоваскулярним ризиком був вірогідно вищий у II, III та 

IV  групах відповідно на 80,59 %, 82,15 % та 46,03 % стосовно відсотку 

пацієнтів без АГ. Варто також відмітити, що серед пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19,  та АГ встановлено 

вірогідно вищий відсоток супутньої серцевої недостатності, що коливався в 

межах 89 % незалежно від тяжкості пневмонії. 

 

Таблиця 3.6 – Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня та серцевої недостатності, 

n (%) 

Група хворих з 

НП 

ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

Серцева 

недостатність 

+ 
7 

(7,87) 

23 

(88,46) 

3 

(7,32) 

17 

(89,47) 

3 

(42,86) 

8 

(88,89) 

_ 
82 

(92,13) 

3 

(11,54) 

38 

(92,68) 

2 

(10,53) 

4 

(57,14) 

1 

(11,11) 

χ2, р  χ2=116,12; р<0,001* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією при COVID­19 

залежно від наявності АГ 1 ступеня та захворювань периферичних судин 

свідчить про їх вірогідний вплив на коморбідний перебіг досліджуваних 

патологій (табл. 3.7). Так, практично у всіх хворих на COVID­19 НП без АГ 

не виявлено також захворювань периферичних судин, тоді  як у хворих з 
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коморбідною АГ у II і III групах вірогідно частіше реєстрували захворювання 

периферичних судин. 

 

Таблиця 3.7 – Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня та захворювань 

периферичних судин, n (%) 

Група хворих з 

НП 

ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

Захворювання 

периферичних 

судин 

+ 
7 

(7,87) 

26 

(100,00) 
0 

14 

(73,68) 
0 

4 

(44,44) 

_ 
82 

(92,13) 
0 

41 

(100,00) 

5 

(26,32) 

7 

(100,00) 

5 

(55,56) 

χ2, р  χ2=127,87; р<0,001* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Варто зазначити, що дослідження таких маркерів кардіометаболічного 

ризику як наявність хронічної хвороби нирок та паління не показало їх 

вірогідної асоціації як з тяжкістю  COVID­19 асоційованої НП, так і не 

впливало на коморбідний перебіг з АГ. 

Дослідження дисліпідемії як маркера кардіоваскулярного ризику у 

пацієнтів з COVID­19 асоційованою пневмонією показав, що серед хворих з 

коморбідною АГ відсоток осіб з дисліпідемією був вірогідно більший у II, III 

та IV групах відповідно на 10,24 %, 12,84 % та 23,81 % стосовно групи без 

АГ (табл. 3.8). При цьому варто зазначити, що у більшості пацієнтів з 

COVID­19 асоційованою пневмонією II та III груп як з коморбідністю АГ, так 

і з її відсутністю не діагностувалась дисліпідемія. 
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Таблиця 3.8 – Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня та дисліпідемії, n (%) 

Група хворих з 

НП 

ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

АГ   
1 ст. − 

АГ       
1 ст. + 

Дисліпідемія 

+ 
8 

(8,99) 

5 

(19,23) 

12 

(29,27) 

8 

(42,11) 

3 

(42,86) 

6 

(66,67) 

_ 
81 

(91,01) 

21 

(80,77) 

29 

(70,73) 

11 

(57,89) 

4 

(57,14) 

3 

(33,33) 

χ2, р  χ2=26,88; р<0,001* 
Примітка 1. − – відсутній фактор, + – наявний фактор.  
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Враховуючи аналіз всіх компонентів кардіоваскулярного ризику у 

пацієнтів з COVID­19 асоційованою пневмонією встановлено, що у всіх 

досліджуваних групах без АГ переважав помірний  кардіоваскулярний ризик, 

у той час як коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої НП та АГ 

супроводжувався у пацієнтів всіх груп практично в однаковій мірі високим і 

дуже високим кардіоваскулярним ризиком (табл. 3.9) 

. 

Таблиця 3.9  –  Кардіоваскулярний ризик у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня, n (%) 

Кардіоваскулярний 

ризик 

ІІ група  ІІI група  ІV група 

АГ 
1 ст. − 

АГ 
1 ст. + 

АГ 
1 ст. − 

АГ 
1 ст. + 

АГ 
1 ст. − 

АГ 
1 ст. + 

1  2  3  4  5  6  7 

Відсутній 
28 

(31,46) 
0 

8 

(19,51) 
0 

1 

(14,29) 
0 

Помірний 
46 

(51,69) 

5 

(19,23) 

27 

(65,85) 

2 

(10,53) 

4 

(57,14) 
0 



66 

 

Продовження таблиці 3.9 

1  2  3  4  5  6  7 

Високий 
11 

(12,36) 

10 

(38,46) 

5 

(12,20) 

7 

(36,84) 

1 

(14,29) 

4 

(44,44) 

Дуже високий 
4 

(4,49) 

11 

(42,31) 

1 

(2,44) 

10 

(52,63) 

1 

(14,29) 

5 

(55,56) 

χ2, р  χ2=95,31; р<0,001* 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 
Коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої негоспітальної пневмонії  

та артеріальної гіпертензії супроводжується практично в однаковій мірі 

високим і дуже високим кардіоваскулярним ризиком незалежно від тяжкості 

пневмонії в більшій мірі за рахунок віку, серцевої недостатності та 

захворювань периферичних судин, тоді як у пацієнтів без супутньої 

артеріальної гіпертензії діагностується помірний  кардіоваскулярний ризик. 

 

3.2 Особливості показників загального аналізу крові при коморбідному 

перебігу негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19, та артеріальної 

гіпертензії 

 

Загальний аналіз крові є простим маркером, який зазвичай 

використовується в діагностиці різних патологій. У попередніх дослідженнях 

намагалися визначити параметри загального аналізу крові для прогнозування 

тяжкості та смертності від COVID­19  [206]. Встановлено, що у пацієнтів з 

важкими та смертельними захворюваннями значно вища кількість лейкоцитів 

і нижча кількість лімфоцитів і тромбоцитів. Однак клінічне значення цих 

маркерів при важкій формі COVID­19 залишається неясним. При проведенні 

аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса встановлена статистично 

значуща різниця між тяжкістю НП за окремими показниками гемограми у 

пацієнтів з наявною / відсутньою АГ (табл. 3.10).  
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Таблиця 3.10  –  Особливості рівнів еритроцитів, гемоглобіну, 

кольорового показника, швидкості осідання еритроцитів та тромбоцитів у 

хворих із негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19,  залежно 

від наявності артеріальної гіпертензії 1 ступеня 

Показник  2 група  3 група  4 група 
H; р  р<0,05* 

Еритроцити, 

×1012/л 
 

АГ       
1 ступеня 

− 

4,47 
(3,72; 
4,80) 

4,55 
(4,23; 
4,85) 

4,30 
(4,11; 
5,20) 

H=3,18; 
р=0,204  − 

АГ       
1 ступеня 

+ 

4,14 
(3,59; 
4,58) 

4,82 
(4,20; 
5,22) 

5,02# 
(4,80; 
5,30) 

H=15,78; 
р<0,001* 

pІІ­ІІІ;  
рІІ­IV 

Гемоглобін, 

г/л 

АГ       
1 ступеня 

− 

139,90 
(126,00; 
150,00) 

140,00 
(130,00; 
147,00) 

122,00 
(105,00; 
129,00) 

H=8,69; 
р=0,013* 

рІІ­IV;   
рІІІ­IV 

АГ       
1 ступеня 

+ 

135,50 
(118,00; 
152,00) 

137,00 
(119,00; 
156,00) 

115,00 
(108,00; 
130,00) 

H=1,64; 
р=0,440  − 

Колірний 

показник 
 

АГ       
1 ступеня 

− 

0,90 
(0,80; 
0,90) 

0,90 
(0,90; 
0,90) 

0,85 
(0,80; 
0,90) 

H=1,35; 
р=0,509  − 

АГ       
1 ступеня 

+ 

0,90 
(0,80; 
0,90) 

0,90 
(0,80; 
0,90) 

0,90 
(0,80; 
0,90) 

H=0,26; 
р=0,879  − 

Швидкість 

осідання 

еритроцитів, 

мм/год 

АГ       
1 ступеня 

− 

20,00 
(12,00; 
30,00) 

25,00 
(15,00; 
35,00) 

36,00 
(28,00; 
38,00) 

H=7,33; 
р=0,026*  рІІ­IV 

АГ       
1 ступеня 

+ 

26,00 
(14,00; 
36,00) 

35,00# 
(25,00; 
45,00) 

45,00# 
(36,00; 
47,00) 

H=10,60; 
р=0,005*  рII­IV 

Тромбоцити, 
×109/л 
 

АГ       
1 ступеня 

− 

251,00 
(213,00; 
288,00) 

243,00 
(211,00; 
320,00) 

182,00 
(177,00; 
214,00) 

H=5,97; 
р=0,049*  рII­IV 

АГ       
1 ступеня 

+ 

255,00 
(231,00; 
300,00) 

245,00 
(204,00; 
278,00) 

203,00# 

(175,00; 
232,00) 

H=8,15; 
р=0,017*  рII­IV 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність, # – статистично вірогідна відмінність між 

хворими з наявною та відсутньою артеріальною гіпертензією. 
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При попарному порівнянні при COVID­19 асоційованій НП та АГ 

встановлено найнижчі значення еритроцитів в 2  групі, що вірогідно  

різниться стосовно досліджуваного показника в 3 та 4 групах відповідно на 

16,43 % та 21,26 %. Рівень гемоглобіну вірогідно змінювався в 

досліджуваних групах пацієнтів з НП без  АГ, зокрема, найнижче його 

значення встановлено у 4  групі, що вірогідно різнилося стосовно 

досліджуваного показника в 2  та 3 групах на 14,70 %. Наукові дані показали, 

що незважаючи на нормальну кількість еритроцитів, вони деформуються та 

не можуть реагувати на гіпоксичні рівні гемоглобіну [207]. Цитокіновий 

шторм призводить до окиснення та фрагментації анкірину та спектрину в 

мембрані еритроцитів, неповного метаболізму ліпідів у насичених жирних 

кислотах та викиду гліколітичних ферментів у цитозоль та гліколізу. Цей 

процес веде до дисфункції еритроцитів, незважаючи на нормальну їх 

кількість [208]. Ймовірно, дисфункція еритроцитів зумовлює розвиток 

системної гіпоксії у пацієнтів з COVID­19 асоційованою НП та АГ, що веде 

до компенсаторного підвищення рівень еритроцитів. Результати проведених 

досліджень показали, що в’язкість крові та агрегація еритроцитів підвищені у 

пацієнтів з COVID­19 порівняно зі здоровими людьми; гіперагрегація 

еритроцитів спричинена підвищенням рівня фібриногену; гіперагрегація 

еритроцитів корелює з гіперкоагуляцією крові та пов’язана з різними 

маркерами клінічної тяжкості [209]. Ці чинники зумовлюють розвиток або 

ускладнюють перебіг АГ.  

ШОЕ була вірогідно вища у пацієнтів з COVID­19 асоційованою НП у 

4  групі як з АГ, так і без неї стосовно досліджуваного показника в 2  групі 

відповідно на 73,08 % та 80,00 %. Рівень тромбоцитів був вірогідно вищий у 

пацієнтів з COVID­19 асоційованою НП у 2  групі як з АГ, так і без неї 

стосовно досліджуваного показника в 4  групі відповідно на 25,62 % та 

37,91 %. Механізми тромбоцитопенії при важкій формі COVID­19 пов’язані з 

пригніченням функції кісткового мозку через гіперзапалення та підвищеною 
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активацією тромбоцитів з наступним їх використанням через пошкодження 

тканин [210]. 

При співставленні показників  гемограми у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від наявності АГ 1 ступеня встановлено 

вірогідно вищі значення еритроцитів та тромбоцитів у хворих IV  класу 

ризику летального наслідку з АГ відповідно на 16,74 % та 11,54 % стосовно 

цієї групи без АГ (див. табл. 3.10). ШОЕ у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 та АГ 1 ступеня було вірогідно вище в 3  та 4 

групах стосовно таких даних у пацієнтів без АГ відповідно на 40,00 % та 

25,00 %. 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса 

встановлена статистично значуща різниця між тяжкістю НП за окремими 

показниками лейкограми у пацієнтів з наявною / відсутньою АГ (табл. 3.11). 

При попарному порівнянні при COVID­19 асоційованій НП як з АГ, так і без 

неї встановлено вірогідно вищий вміст лейкоцитів у IV  групі стосовно 

досліджуваного показника в ІІ групі відповідно на 75,34 % та 60,17 %. Варто 

зазначити, що рівень лейкоцитів у пацієнтів при COVID­19 асоційованій НП 

без АГ був вірогідно менший також в ІІI  групі на 45,45 % стосовно даних 

IV групи. При цьому у хворих на COVID­19 асоційовану НП та АГ IV групи 

відсоток сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів та лімфоцитів був 

вірогідно вищий стосовно даних ІІ групи, а також відсоток моноцитів та 

лімфоцитів стосовно даних ІІI  групи.  При співставленні показників 

лейкограми у хворих із негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно 

від наявності АГ 1 ступеня встановлено вірогідно вищі значення лейкоцитів 

у хворих ІІ, ІІI  та IV  класу ризику летального наслідку з АГ відповідно на 

26,58 %, 26,14 % та 15,63 % стосовно таких груп без АГ (табл. 3.11). Варто 

зазначити вірогідно вищий відсоток нейтрофільних гранулоцитів у IV групі 

хворих з наявною коморбідною АГ стосовно даних пацієнтів без АГ. 
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Таблиця 3.11  –  Особливості лейкограми у хворих із негоспітальною 

пневмонією, асоційованою з  COVID­19,  залежно від наявності артеріальної 

гіпертензії 1 ступеня 

Показник  2 група  3 група  4 група 
H; р  р<0,05* 

Лейкоцити, 

×109/л 
 

АГ       
1 ст. − 

7,30 
(5,60; 
9,50) 

8,80 
(6,50; 
13,24) 

12,80 
(11,95; 
14,80) 

H=16,65; 
р<0,001* 

рІІ­IV;   
рІІІ­IV 

АГ       
1 ст. + 

9,24# 
(6,20; 
13,00) 

11,10# 
(8,70; 
14,20) 

14,80# 
(12,70; 
15,83) 

H=7,82; 
р=0,020*  рІІ­IV 

Паличкоядерні 

нейтрофільні 

гранулоцити, % 

АГ       
1 ст. − 

10 
(7; 13) 

12 
(8; 15) 

10 
(7; 12) 

H=2,17; 
р=0,337  − 

АГ       
1 ст. + 

13 
(7; 16) 

12 
(7; 12) 

10 
(9; 12) 

H=0,87; 
р=0,647  − 

Сегментоядерні 

нейтрофільні 

гранулоцити, % 
 

АГ       
1 ст. − 

64 
(56; 70) 

63 
(55; 68) 

66 
(63; 70) 

H=1,42; 
р=0,491  − 

АГ       
1 ст. + 

64 
(60; 69) 

65 
(59; 67) 

70 
(69; 75) 

H=8,23; 
р=0,016*  рІІ­IV 

Нейтрофільні 

гранулоцити, % 

АГ       
1 ст. − 

75 
(67; 81) 

76 
(67; 84) 

76 
(73; 80) 

H=0,40; 
р=0,820  − 

АГ       
1 ст. + 

78 
(71; 83) 

77 
(71; 82) 

82# 
(79; 88) 

H=4,31; 
р=0,113  − 

Еозинофіли, % 
 

АГ       
1 ст. − 

0 
(0; 1) 

0 
(0; 1) 

1 
(0; 2) 

H=1,06; 
р=0,587  − 

АГ       
1 ст. + 

1 
(0; 1) 

1 
(0; 1) 

1 
(0; 2) 

H=0,45; 
р=0,800  − 

Моноцити, %  АГ       
1 ст. − 

3 
(2; 5) 

3 
(1; 6) 

4 
(3; 9) 

H=1,61; 
р=0,448   

АГ       
1 ст. + 

4 
(2; 6) 

2 
(1; 3) 

5  
(4; 7) 

H=6,55; 
р=0,038*  рІІІ­IV 

Лімфоцити, %  АГ       
1 ст. − 

21 
(14; 29) 

22 
(13; 27) 

16 
(15; 21) 

H=1,06; 
р=0,589  − 

АГ       
1 ст. + 

18  
(14; 23) 

19 
(15; 26) 

12 
(7; 14) 

H=11,63; 
р=0,003* 

рІІ­IV; 
рІІІ­IV 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність, # – статистично вірогідна відмінність між 

хворими з наявною та відсутньою артеріальною гіпертензією. 
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Отримані результати свідчать про вираженіші зміни параметрів 

загального аналізу крові у хворих на COVID­19 асоційовану пневмонію, що 

поєднувалася з АГ. 

Отже, у хворих із негоспітальною пневмонію, асоційованою з COVID­

19,  та артеріальною гіпертензією 1 ступеня встановлено вірогідно вищі 

значення еритроцитів та нижчі тромбоцитів у хворих IV  класу ризику 

летального наслідку відповідно на 16,74 % та 11,54 %, а також ШОЕ в III та 

IV  класах ризику летального наслідку відповідно на 40,00 % та 25,00  % 

стосовно цих груп без АГ.  

У хворих із негоспітальною пневмонію, асоційованою з COVID­19, 

та артеріальною гіпертензією 1 ступеня виявляють вірогідно вищі 

значення лейкоцитів у хворих ІІ, ІІI та IV класу ризику летального наслідку 

відповідно на 26,58 %, 26,14 % та 15,63 % стосовно таких груп без АГ, що 

пов’язане із збільшенням сегментоядерних нейтрофілів на фоні зниження 

лімфоцитів.  

 

3.3  Характеристика біохімічних показників у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, за умови 

коморбідного перебігу з артеріальною гіпертензією 

 

Аналіз показників амінотрансфераз і глюкози у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 показав, що незалежно від 

наявності/відсутності АГ кількість пацієнтів з підвищеною активністю АлАТ 

та АсАТ зростала в міру зростання тяжкості пневмонії (табл. 3.12). Варто 

відмітити більший відсоток пацієнтів з підвищеною активністю 

амінотрансфераз у підгрупах з коморбідним перебігом негоспітальної 

пневмонії та артеріальної гіпертензії стосовно підгруп без АГ.  
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Таблиця 3.12 – Характеристика біохімічних показників (АлАТ, АсАТ, 

глюкози) у пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­

19 залежно від наявності АГ 1 ступеня, n (%) 

Група 

хворих з НП 

2 група  3 група  4 група  χ2, р 

АГ 
1 ст. − 

АГ 
1 ст. + 

АГ 
1 ст. − 

АГ 
1 ст. + 

АГ 
1 ст. − 

АГ 
1 ст. + 

АлАТ, 

ОД/л 

↑ 
20 

(22,47) 

8 

(30,77) 

11 

(26,83) 

9 

(47,37) 

3 

(42,86) 

7 

(77,78)  χ2=15,54; 

р=0,008* 
N 

69 

(77,53) 

18 

(69,23) 

30 

(73,17) 

10 

(52,63) 

4 

(57,14) 

2 

(22,22) 

АсАТ, 

ОД/л 

↑ 
24 

(26,97) 

11 

(42,31) 

10 

(24,39) 

11 

(57,89) 

3 

(42,86) 

7 

(77,78)  χ2=17,06; 

р=0,004* 
N 

65 

(73,03) 

15 

(57,69) 

31 

(75,61) 

8 

(42,11) 

4 

(57,14) 

2 

(22,22) 

Глюкоза, 

ммоль/л 

↑ 
62 

(69,66) 

22 

(84,62) 

28 

(68,29) 

17 

(89,47) 

4 

(57,14) 

9 

(100,00)  χ2=9,72; 

р=0,084 
N 

27 

(30,34) 

4 

(15,38) 

13 

(31,71) 

2 

(10,53) 

3 

(42,86) 
0 

Примітка 1. ↑ −високий рівень; N – нормальний рівень. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 
 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса 

встановлена статистично значуща різниця між тяжкістю НП та активністю 

амінотрансфераз у пацієнтів з коморбідним перебігом НП та АГ (табл. 3.13). 

При попарному порівнянні при COVID­19 асоційованій НП з АГ встановлено 

вірогідно вища активність АлАТ та АсАТ у 4 групі стосовно досліджуваного 

показника в 2 групі відповідно на 150,93 % та 63,02 %. Варто зазначити, що 

активність АлАТ та АсАТ у групі при COVID­19 асоційованій НП з АГ була 

вірогідно більша  стосовно досліджуваних показників в цій групі без АГ 

відповідно на 70,92 % та 43,73 %. 
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Таблиця 3.13 – Біохімічні показники (АлАТ, АсАТ, глюкоза) хворих із 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19,  залежно від 

наявності артеріальної гіпертензії 1 ступеня  

Показник  2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

АлАТ, 

ОД/л 

АГ       
1 ст. 

− 

22,10 
(15,70; 
36,50) 

25,10 
(19,43; 
41,50) 

38,64 
(24,10; 
73,60) 

H=4,78; 
р=0,092  − 

АГ       
1 ст. 

+ 

29,69 
(21,60; 
52,73) 

42,90* 
(25,71; 
72,10) 

74,50 
(52,30; 
108,00) 

H=6,90; 
р=0,032*  рІІ­IV 

АсАТ, 

ОД/л 

АГ       
1 ст. 

− 

24,00 
(19,00; 
39,85) 

27,90 
(19,49; 
39,95) 

35,90 
(19,60; 
99,80) 

H=1,16; 
р=0,559 

− 

АГ       
1 ст. 

+ 

35,15 
(19,80; 
57,40) 

40,10* 
(21,50; 
89,17) 

57,30 
(50,70; 
75,10) 

H=6,05; 
р=0,049*  рІІ­IV 

Глюкоза, 

ммоль/л 

АГ       
1 ст. 

− 

6,16 
(5,31; 7,50) 

5,79 
(5,28; 7,24) 

5,90 
(5,09; 8,85) 

H=0,35; 
р=0,841 

− 

АГ       
1 ст. 

+ 

7,04* 
(5,90; 8,92) 

7,20* 
(6,01; 
13,00) 

9,55* 
(7,57; 
14,69) 

H=4,76; 
р=0,093  − 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

 

Концентрація глюкози у пацієнтів 2, 3 та 4 груп з коморбідним 

перебігом НП та АГ була вірогідно вища проти таких даних у пацієнтів з НП, 

асоційованій з COVID­19 без АГ відповідно на 14,29 %, 24,35 % та 61,86 %. 

Аналіз прозапальних маркерів  у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 показав, що незалежно від наявності/відсутності 

АГ кількість пацієнтів з підвищеним рівнем прокальцитоніну та феритину 
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вірогідно зростала в міру зростання тяжкості пневмонії (табл. 3.14). Варто 

відмітити, що у всіх пацієнтів з АГ 3 групи, а також всі пацієнти незалежно 

від наявності /відсутності АГ 4 групи мали підвищений рівень досліджуваних 

прозапальних показників.  

 

Таблиця 3.14  –  Характеристика прозапальних маркерів (СРП, 

прокальцитонін, феритин) у пацієнтів з негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з COVID­19, залежно від наявності АГ 1 ступеня, n (%) 

Група хворих 

з НП 

2 група  3 група  4 група  χ2, р 

АГ   

1 ст. − 

АГ       

1 ст. + 

АГ   

1 ст. − 

АГ       

1 ст. + 

АГ   

1 ст. − 

АГ       

1 ст. + 

СРП, мг/л 

↑ 
79 

(88,76) 

25 

(96,15) 

39 

(95,12) 

19 

(100,00) 

7 

(100,00) 

9 

(100,00)  χ2=5,91; 

р=0,315 
N 

10 

(11,24) 

1 

(3,85) 

2 

(4,88) 
0  0  0 

Прокаль­

цитонін, 

нг/мл 

↑ 
51 

(57,30) 

19 

(73,08) 

38 

(92,68) 

19 

(100,00) 

7 

(100,00) 

9 

(100,00)  χ2=33,30; 

р<0,001* 
N 

38 

(42,70) 

7 

(26,92) 

3 

(7,32) 
0  0  0 

Феритин, 

мкг/л 

↑ 
69 

(77,53) 

22 

(84,62) 

39 

(95,12) 

19 

(100,00) 

7 

(100,00) 

9 

(100,00)  χ2=14,18; 

р=0,014* 
N 

20 

(22,47) 

4 

(15,38) 

2 

(4,88) 
0  0  0 

Примітка 1. ↑ −високий рівень; N – нормальний рівень. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 
 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела­Уолісса 

встановлена статистично значуща різниця між тяжкістю НП та рівнем 

прокальцитоніну і феритину у пацієнтів з НП внаслідок COVID­19 незалежно 
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від наявності/відсутності  АГ, а також між вмістом СРП  та тяжкістю 

пневмонії за умови відсутньої супутньої АГ (табл. 3.15).  

 
Таблиця 3.15 – Прозапальні маркери (СРП, прокальцитонін, феритин) у 

хворих із негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19,  залежно 

від наявності артеріальної гіпертензії 1 ступеня  

Показник  2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

СРП, 

мг/л 

АГ       
1 ст. 

− 

18,31 
(7,70; 
38,70) 

36,48 
(20,40; 
59,25) 

69,40 
(57,40; 
220,00) 

H=17,43; 
р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

АГ       
1 ст. 

+ 

45,15* 
(32,24; 
66,24) 

72,21* 
(34,39; 
143,45) 

74,68 
(24,50; 
175,83) 

H=3,53; 
р=0,171  − 

Прокаль­

цитонін, 

нг/мл 

АГ       
1 ст. 

− 

0,52 
(0,42; 0,62) 

0,83 
(0,72; 1,03) 

1,04 
(0,87; 1,11) 

H=67,61; 
р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

АГ       
1 ст. 

+ 

0,66* 
(0,46; 0,67) 

1,01* 
(0,78; 1,06) 

1,15* 
(1,10; 1,31) 

H=37,43; 
р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

Феритин, 

мкг/л 

АГ       
1 ст. 

− 

345,00 
(301,00; 
448,00) 

612,00 
(414,10; 
725,10) 

956,00 
(427,00; 
1420,00) 

H=33,99; 
р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

АГ       
1 ст. 

+ 

389,50 
(321,00; 
505,30) 

756,00* 
(577,00; 
845,00) 

884,00 
(793,00; 
1008,00) 

H=29,22; 
р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

При попарному порівнянні у вказаних підгрупах встановлено вірогідно 

нижчі значення прокальцитоніну, феритину  і СРП у 2  групі стосовно 

досліджуваних показників як у 3, так і в 4 групах. Варто зазначити, що рівень 

СРП у групі при COVID­19 асоційованій НП з АГ був вірогідно більший у 2 
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та 3 групах стосовно досліджуваних показників в цій групі без АГ відповідно 

на 146,59 % та 97,94 %. Рівень прокальцитоніну у всіх групах пацієнтів з НП 

внаслідок COVID­19 та АГ був вірогідно більший стосовно досліджуваних 

показників в цій групі без АГ, зокрема, в 2 групі на 26,92 %, 3 групі на 21,69 % 

та 4  групі на 10,58 %. Рівень феритину в пацієнтів з НП, асоційованій з 

COVID­19,  та АГ 3 групи був вірогідно більший на 23,53 % стосовно 

досліджуваного показника в цій групі без АГ. 

Отже, при COVID­19 асоційованій негоспітальній пневмонії 

встановлено вірогідно вищу активність АлАТ та АсАТ у 4 групі стосовно 

досліджуваних показників в 2 групі відповідно на 70,92 % та 43,73 %, а також 

при коморбідному перебігу з артеріальною гіпертензією відповідно на 

150,93 % та 63,02 %. Концентрація глюкози у пацієнтів всіх дослідних груп з 

коморбідним перебігом пневмонії та гіпертензії була вірогідно вища проти 

таких даних у пацієнтів без гіпертензії відповідно на 14,29 %, 24,35 % та 

61,86 %. 

Встановлена статистично значуща різниця між тяжкістю пневмонії та 

рівнем прокальцитоніну і феритину у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

внаслідок COVID­19 незалежно від наявності/відсутності артеріальної 

гіпертензії, а також між вмістом СРП  та тяжкістю пневмонії за умови 

відсутньої супутньої гіпертензії. 

 

3.4  Вплив кардіоваскулярного ризику на показники крові у хворих із 

негоспітальною пневмонію після перенесеного COVID­19 

 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела–Уолліса 

встановлено статистично значущої різниці між вираженістю кардіоваскуляр­

ного ризику та зростанням рівня еритроцитів у хворих з НП, асоційованою з 

COVID­19, зокрема, вірогідно вище значення досліджуваного показника при 

дуже високому ризику на 18,89 % стосовно відсутнього ризику (табл. 3.16). У 
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свою чергу, проведення  аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса 

показало  статистично значущу  різницю  між тяжкістю НП та зміною рівня 

еритроцитів у хворих з НП, асоційованою з  COVID­19,  в межах певного 

кардіоваскулярного ризику. При цьому, найвищі показники еритроцитів були 

в пацієнтів 4 групи, що вірогідно відрізнялося від даних 2 групи при 

високому (на 24,82 %) та дуже високому (на 34,52 %) ризиках.  

 

Таблиця 3.16  –  Рівень еритроцитів у хворих із негоспітальною 

пневмонією, асоційованою з COVID­19,  залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваску­

лярний ризик 
2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 
4,55 

(4,11; 4,97) 

4,75 

(4,39; 4,79) 
4,13 

H=1,26; 

р=0,532 
− 

Помірний (1) 
4,46 

(3,80; 4,91) 

4,55 

(4,22; 4,99) 

4,21 

(3,75; 4,55) 

H=3,57; 

р=0,168 
− 

Високий (2) 
4,23 

(3,49; 4,74) 

4,68 

(4,33; 4,95) 

5,28 

(5,20; 5,30) 

H=10,51; 

р=0,005* 
рІІ­IV 

Дуже високий 

(3) 

3,65 

(3,36; 4,47) 

4,85 

(4,10; 5,50) 

4,91 

(4,72; 5,46) 

H=12,12; 

р=0,004* 

рІІ­III; 

рІІ­IV 

H; р 
H=6,64; 

р=0,085 

H=0,27; 

р=0,965 

H=8,87; 

р=0,031* 
   

р<0,05*      р1­2     

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої  різниці  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною рівня гемоглобіну у хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19, проте виявлено  статистично значущу 
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різницю між тяжкістю НП та зміною рівня гемоглобіну  у хворих з НП, 

асоційованою з  COVID­19,  в межах помірного кардіоваскулярного ризику. 

При цьому, найнижчі показники гемоглобіну були в пацієнтів 4 групи, що 

вірогідно відрізнялося від даних 2 (на 26,36 %) та 3 (на 27,03 %) груп 

(табл. 3.17).  

 

Таблиця 3.17  –  Рівень гемоглобіну у хворих із негоспітальною 

пневмонією, асоційованою з COVID­19,  залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик  2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 

138,50 
(121,50; 
146,50) 

132,00 
(108,00; 
140,50) 

132,00  H=0,73; 
р=0,695  − 

Помірний (1) 

139,00 
(126,00; 
150,00) 

141,00 
(133,00; 
148,00) 

111,00 
(105,00; 
123,00) 

H=7,10; 
р=0,029

* 

рІІ­IV; 

рІІІ­IV 

Високий (2) 

144,00 
(130,00; 
156,00) 

140,50 
(132,50; 
160,50) 

122,00 
(115,00; 
130,00) 

H=1,61; 
р=0,448  − 

Дуже високий (3) 

133,00 
(125,00; 
151,00) 

127,00 
(91,00; 
149,00) 

116,50 
(108,00; 
126,00) 

H=2,07; 
р=0,355 

− 

H; р 
H=1,33; 
р=0,722 

H=5,70; 
р=0,127 

H=2,57; 
р=0,464     

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої  різниці  між вираженістю 
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кардіоваскулярного ризику, тяжкістю пневмонії та зміною рівня кольорового 

показника у хворих з НП, асоційованою з COVID­19 (рис. 3.1).  

 
Рисунок 3.1 – Кольоровий показник у хворих із негоспітальною пневмонію 

при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику 

 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої  різниці  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною ШОЕ у хворих з НП, асоційованою з 

COVID­19, проте виявлено статистично значущу різницю між тяжкістю НП 

та рівнем ШОЕ у хворих з НП, асоційованою з  COVID­19, в межах високого 

і дуже високого кардіоваскулярного ризику(табл. 3.18). При цьому, найвищі 

показники ШОЕ були в пацієнтів 4 групи, що вірогідно відрізнялося від 

даних 2 групи на 84,00 % при високому та на 153,13 % при дуже високому 

ризику.  

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої різниці між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику, тяжкістю пневмонії та зміною кількості 

тромбоцитів у хворих з НП, асоційованою з COVID­19 (рис. 3.2).  
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Таблиця 3.18  –  Швидкість осідання еритроцитів у хворих із 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19,  залежно від 

кардіоваскулярного ризику  

Кардіовас­
кулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 
20,50 

(12,50; 33,00) 

32,00 

(15,50; 40,50) 
37,00 

H=1,18; 

р=0,554 
− 

Помірний (1) 
21,00 

(13,00; 31,00) 

22,00 

(15,00; 27,00) 

32,00 

(27,00; 37,00) 

H=3,49; 

р=0,174 
− 

Високий (2) 
25,00 

(16,00; 34,00) 

36,50 

(21,50; 57,00) 

46,00 

(36,00; 53,00) 

H=6,34; 

р=0,042* 
рІІ­IV 

Дуже 

високий (3) 

16,00 

(6,00; 35,00) 

35,00 

(25,00; 38,00) 

40,50 

(36,00; 45,00) 

H=7,56; 

р=0,023* 
рІІ­IV 

H; р 
H=1,13; 

р=0,771 

H=5,81; 

р=0,121 

H=3,88; 

р=0,274 
   

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 
 

 
Рисунок 3.2 – Рівні тромбоцитів у хворих із негоспітальною пневмонію при 

COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику 
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При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела  –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої  різниці  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та кількістю лейкоцитів у хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19. Проте виявлено статистично значущу різницю 

між тяжкістю НП та рівнем лейкоцитів у хворих з НП, асоційованою з  

COVID­19, в межах помірного, високого і дуже високого кардіоваскулярного 

ризику, зокрема, вірогідно вищі значення досліджуваного показника в 

пацієнтів 4 групи стосовно даних 2 групи відповідно на 86,49 %, 42,70 % та 

53,16 % (табл. 3.19).  
 

Таблиця 3.19 – Рівні лейкоцитів у хворих із негоспітальною пневмонію 

при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик  2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 

6,85 

(4,69; 

9,10) 

8,36 

(6,28; 

12,15) 

11,95 
H=3,78; 

р=0,151 
− 

Помірний (1) 

7,40 

(5,80; 

9,73) 

7,60 

(6,36; 

13,24) 

13,80 

(12,75; 

14,95) 

H=7,33; 

р=0,026* 
рІІ­IV 

Високий (2) 

8,90 

(6,12; 

10,30) 

9,35 

(8,75; 

12,75) 

12,70 

(10,80; 

14,80) 

H=8,09; 

р=0,018* 
рІІ­IV 

Дуже високий (3) 

9,50 

(7,10; 

13,10) 

11,20 

(8,97; 

15,20) 

14,55 

(13,00; 

16,30) 

H=5,99; 

р=0,049* 
рІІ­IV 

H; р 
H=5,35; 

р=0,148 

H=5,43; 

р=0,143 

H=2,28; 

р=0,516 
   

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої  різниці  між  вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та відсотку паличкоядерних і сегментоядерних 

нейтрофілів у хворих з НП, асоційованою з COVID­19, проте виявлено 

статистично значущу  різницю  між тяжкістю НП та рівнем нейтрофілів у 

хворих з НП, асоційованою з  COVID­19,  в межах дуже високого 

кардіоваскулярного ризику, зокрема, вірогідно вищі значення нейтрофілів за 

рахунок сегментоядерних нейтрофілів в пацієнтів 4 групи стосовно даних 2 

групи відповідно на 16,13 % (рис. 3.3­3.5).  

 

 
Рисунок 3.3 – Рівні паличкоядерних нейтрофільних гранулоцитів у хворих 

із негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, залежно від 

кардіоваскулярного ризику 
 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої  різниці  між вираженістю кардіоваску­

лярного ризику, тяжкістю пневмонії та зміною відсотку еозинофілів, а також 

моноцитів у хворих з НП, асоційованою з COVID­19. У той же час виявлено 

статистично значущу різницю між тяжкістю НП та рівнем лімфоцитів у 
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хворих з НП, асоційованою з COVID­19,  в межах дуже високого 

кардіоваскулярного ризику, зокрема, вірогідно нижчі значення лімфоцитів в 

пацієнтів 4 групи на 57,14 % стосовно даних 2 групи (табл. 3.20). 

 
Рисунок 3.4 – Рівні сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів у хворих із 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, залежно від 

кардіоваскулярного ризику 

 
Рисунок 3.5 – Рівні нейтрофільних гранулоцитів у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику 
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Таблиця 3.20 – Рівні лімфоцитів у хворих із негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з COVID­19, залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група 

H; р  р<0,05* 

Відсутній (0)  20 
(14; 26) 

16 
(9; 25)  23  H=1,14; 

р=0,565  − 

Помірний (1)  21 
(14; 29) 

22 
(16; 28) 

16 
(15; 16) 

H=2,76; 
р=0,251  − 

Високий (2)  19 
(12; 22) 

23 
(14; 27) 

13 
(9; 14) 

H=3,49; 
р=0,175  − 

Дуже високий (3) 
22 

(18; 29) 
18 

(15; 24) 
14 

(7; 17) 
H=7,93; 
р=0,019*  рІІ­IV 

H; р  H=4,00; 
р=0,262 

H=2,80; 
р=0,424 

H=3,66; 
р=0,300     

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 
 

Отже, у хворих з НП, асоційованою з COVID­19,  IV класу ризику 

летального наслідку характерним є вірогідно вищі значення еритроцитів, що 

вірогідно відрізняється від даних II класу ризику при високому (на 24,82 %) 

та дуже високому (на 34,52 %) кардіоваскулярному ризику; ШОЕ, що вірогідно 

відрізняється від даних II класу ризику при високому (на 84,00 %) та дуже 

високому (на 153,13 %) кардіоваскулярному ризику; лейкоцитів, що вірогідно 

відрізняється від даних II класу ризику при помірному, високому і дуже висо­

кому кардіоваскулярних ризиках відповідно на 86,49 %, 42,70 % та 53,16 %. 

 

3.5  Особливості змін біохімічних показників крові у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса 

встановлено статистично значущу різницю між вираженістю кардіоваску­

лярного ризику та зміною концентрації АлАТ  у хворих 2 і 3 груп з НП, 



85 

 

асоційованою з COVID­19, зокрема, вірогідно вищі значення досліджуваного 

показника при дуже високому кардіоваскулярному ризику стосовно 

відсутнього ризику відповідно на 117,85 % та 104,93 % (табл. 3.21). Також 

виявлено статистично значущу різницю між тяжкістю НП та концентрацією 

АлАТ у хворих з НП, асоційованою з  COVID­19,  в межах високого 

кардіоваскулярного ризику, а саме найвищі показники АлАТ були в пацієнтів 

4 групи, що вірогідно відрізнялося від даних 2 групи в 3,83 раза.  

 

Таблиця 3.21  –  Активність АлАТ у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 

19,66 

(13,25; 

31,81) 

21,10 

(15,53; 

22,95) 

21,50 
H=0,16; 

р=0,925 
− 

Помірний (1) 

24,80 

(16,35; 

40,58) 

31,42 

(19,43; 

43,50) 

32,72 

(25,45; 

52,53) 

H=1,65; 

р=0,439 
− 

Високий (2) 

23,79 

(17,90; 

33,20) 

26,26 

(19,30; 

55,66) 

91,10 

(73,60; 

108,00) 

H=7,73; 

р=0,021* 
рІІ­IV 

Дуже високий (3) 

42,83 

(30,30; 

79,60) 

43,24 

(29,20; 

76,40) 

66,90 

(52,30; 

115,90) 

H=1,34; 

р=0,510 
− 

H; р 
H=13,88; 

р=0,003* 

H=10,92; 

р=0,012* 

H=6,19; 

р=0,103 
   

р<0,05*  р0­3  р0­3  −     
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Аналіз рангових варіацій Краскела – Уолліса показав схожі зміни щодо 

концентрації АсАТ. Так, встановлено статистично значущу різницю між 

вираженістю кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації АсАТ  у 

хворих 2 і 3 груп з НП, асоційованою з COVID­19, зокрема, вірогідно вищі 

значення досліджуваного показника при дуже високому кардіоваскулярному 

ризику стосовно відсутнього ризику відповідно на 130,77 % та 83,56 % 

(табл. 3.22).  

 
Таблиця 3.22  –  Активність АсАТ у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваску­

лярний ризик 
2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 

23,53 

(17,05; 

34,05) 

21,90 

(16,97; 

29,20) 

19,60 
H=0,22; 

р=0,898 
− 

Помірний (1) 

25,10 

(17,68; 

46,12) 

30,79 

(19,63; 

46,85) 

40,61 

(18,60; 

79,00) 

H=0,38; 

р=0,828 
− 

Високий (2) 

26,30 

(20,07; 

36,30) 

26,20 

(19,84; 

45,94) 

50,70 

(41,50; 

81,50) 

H=7,15; 

р=0,028* 
рІІ­IV 

Дуже високий 

(3) 

54,30 

(23,50; 

70,40) 

40,20 

(32,18; 

94,18) 

59,35 

(52,30; 

75,10) 

H=1,46; 

р=0,483 
− 

H; р 
H=8,64; 

р=0,035* 

H=9,74; 

р=0,021* 

H=2,75; 

р=0,431 
   

р<0,05*  р0­3  р0­3  −     
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Також виявлено статистично значущу різницю між тяжкістю НП та 

концентрацією АсАТ  у хворих з НП, асоційованою з  COVID­19,  в межах 

високого кардіоваскулярного ризику, а саме найвищі показники АсАТ були в 

пацієнтів 4 групи, що вірогідно відрізнялося від даних 2 групи в 1,93 раза.  

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої  різниці  між  тяжкістю НП та змінами 

концентрації глюкози у хворих з НП, асоційованою з COVID­19, проте 

виявлено статистично значущу різницю між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та величиною досліджуваного показника у 3 і 

4 групах (табл. 3.23).  

 

Таблиця 3.23  –  Концентрація глюкози у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваску­

лярний ризик 
2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 
6,07 

(5,21; 7,48) 

5,42 

(4,79; 6,28) 
4,46 

H=4,49; 

р=0,106 
− 

Помірний (1) 
6,15 

(5,47; 7,20) 

5,73 

(5,36; 6,79) 

5,70 

(5,29; 6,81) 

H=1,64; 

р=0,440 
− 

Високий (2) 
6,56 

(5,18; 10,45) 

10,91 

(7,64; 13,81) 

10,06 

(9,55; 10,40) 

H=5,94; 

р=0,051 
− 

Дуже високий 

(3) 

7,60 

(6,16; 9,22) 

7,39 

(6,01; 8,52) 

8,47 

(7,57; 17,65) 

H=1,83; 

р=0,401 
− 

H; р 
H=5,50; 

р=0,139 

H=22,61; 

р<0,001* 

H=8,11; 

р=0,044* 
   

р<0,05*  − 
р0­2; р0­3; 

р1­2; р1­3 
р1­2     

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Так, у хворих з високим та дуже високим кардіоваскулярним ризиком 

3 групи концентрація глюкози була вірогідно вища даних при відсутньому 

(відповідно на 101,29 % та 36,35 %) та помірному (відповідно на 90,40 % та 

28,97 %) ризику. У хворих 4 групи концентрація глюкози при високому 

кардіоваскулярному ризику була  вірогідно більша на 76,49 % проти даних 

при помірному ризику.  

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса 

встановлено статистично значущу різницю між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною рівня СРП  у хворих 2 і 3 груп з НП, 

асоційованою з COVID­19, зокрема, вірогідно вищі значення досліджуваного 

показника при дуже високому кардіоваскулярному ризику стосовно 

відсутнього ризику відповідно в 3,92 та 6,47 раза  (табл. 3.24). Також 

виявлено статистично значущу різницю між тяжкістю НП та рівнем СРП у 

хворих з НП, асоційованою з  COVID­19,  в межах помірного 

кардіоваскулярного ризику, а саме найвищі показники СРП були в пацієнтів 

4 групи, що вірогідно відрізнялося від даних 2 групи в 1,96  раза. 

 

Таблиця 3.24 – Рівень СРП у хворих із негоспітальною пневмонію при 

COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваску­
лярний ризик 

2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

1  2  3  4  5  6 

Відсутній (0) 
12,70 
(7,71; 
30,33) 

12,89 
(9,48; 
29,35) 

63,98 
H=2,60; 
р=0,273 

− 

Помірний (1) 
32,29 
(8,50; 
44,86) 

38,73 
(23,45; 
56,82) 

63,40 
(33,17; 
110,86) 

H=7,81; 
р=0,020* 

рІІ­IV 



89 

 

Продовження таблиці 3.24 

1  2  3  4  5  6 

Високий (2) 
34,02 

(12,11; 
59,17) 

55,92 
(27,32; 
151,18) 

74,68 
(41,68; 
172,17) 

H=4,50; 
р=0,105 

− 

Дуже високий 

(3) 

49,76 
(18,60; 
92,51) 

83,43 
(34,93; 
143,45) 

185,86 
(24,50; 
220,00) 

H=5,31; 
р=0,070 

− 

H; р 
H=10,65; 
р=0,014* 

H=11,07; 
р=0,011* 

H=1,88; 
р=0,597 

   

р<0,05*  р0­3  р0­3  −     
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 
 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса 

встановлено статистично значущу  різницю  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною рівня прокальцитоніну у хворих 2 і 3 

груп з НП, асоційованою з COVID­19, зокрема, вірогідно вищі значення 

досліджуваного показника при дуже високому кардіоваскулярному ризику 

стосовно відсутнього ризику відповідно на 26,92 % та 37,84 % (табл. 3.25). 

Варто також вказати вірогідно вищий рівень прокальцитоніну у хворих 2 

групи з дуже високим кардіоваскулярним ризиком на 29,41 % стосовно 

помірного ризику. Також виявлено статистично значущу різницю між 

тяжкістю НП та рівнем прокальцитоніну у хворих з НП, асоційованою з  

COVID­19,  в межах помірного, високого та дуже високого 

кардіоваскулярного ризику. Так, встановлено найнижчі показники 

прокальцитоніну  в пацієнтів 2 групи, що вірогідно відрізнялися при  

помірному, високому та дуже високому кардіоваскулярних ризиках відносно 

даних 3 групи відповідно на 68,63 %, 45,61 % та 54,55 %, а також даних 4 

групи відповідно на 111,76 %, 92,98 % та 86,36 %.  
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Таблиця 3.25  –  Зміни рівня прокальцитоніну  у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваску­

лярний ризик 
2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 
0,52 

(0,32; 0,67) 

0,74 

(0,67; 0,85) 
0,72 

H=7.83; 

р=0,020* 
рІІ­IІІ 

Помірний (1) 
0,51 

(0,42; 0,63) 

0,86 

(0,72; 1,03) 

1,08 

(0,96; 1,17) 

H=49,08; 

р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

Високий (2) 
0,57 

(0,49; 0,65) 

0,83 

(0,78; 1,04) 

1,10 

(1,01; 1,14) 

H=25,87; 

р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

Дуже високий 

(3) 

0,66 

(0,61; 0,74) 

1,02 

(0,98; 1,08) 

1,23 

(1,07; 1,40) 

H=23,66; 

р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

H; р 
H=10,96; 

р=0,012* 

H=9,38; 

р=0,025* 

H=5,43; 

р=0,143 
   

р<0,05*  р0­3; р1­3  р0­3  −     
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 
 

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса 

встановлено статистично значущу  різницю  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною рівня феритину  у хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19, зокрема, вірогідно вищі значення досліджуваного 

показника у 2 групі при дуже високому кардіоваскулярному ризику стосовно 

відсутнього ризику на 22,43 % та у 3 групі при високому кардіоваскулярному 

ризику стосовно відсутнього ризику на 76,08 % (табл. 3.26). Також виявлено 

статистично значущу різницю між тяжкістю НП та концентрацією феритину 

у хворих з НП, асоційованою з  COVID­19, в межах помірного, високого та 

дуже високого кардіоваскулярного ризику. Так, встановлено найнижчі 

показники феритину  в пацієнтів 2 групи, що вірогідно відрізнялися при  
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помірному, високому та дуже високому кардіоваскулярних ризиках відносно 

даних 3 групи відповідно на 87,28  %,  97,09  % та 65,86  %. При цьому, у 

пацієнтів 2 групи при  високому та дуже високому кардіоваскулярних 

ризиках концентрація феритину була вірогідно нижчою стосовно даних 4 

групи відповідно на 109,79 % та 153,49 %.  

 

Таблиця 3.26  –  Концентрація феритину  у хворих із негоспітальною 

пневмонією, асоційованою з COVID­19,    залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

Відсутній (0) 

339,30 

(283,90; 

368,80) 

423,10 

(360,65; 

625,85) 

784,00 
H=6,79; 

р=0,034* 
рІІ­IІІ 

Помірний (1) 

345,00 

(256,00; 

448,00) 

646,10 

(473,90; 

716,00) 

691,50 

(262,50; 

1188,00) 

H=21,46; 

р<0,001* 
рІІ­IІІ 

Високий (2) 

378,00 

(321,00; 

505,30) 

745,00 

(690,25; 

833,00) 

793,00 

(693,20; 

872,00) 

H=17,15; 

р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

Дуже високий (3) 

415,40 

(345,00; 

569,00) 

689,00 

(542,00; 

890,00) 

1053,00 

(967,00; 

1462,90) 

H=19,07; 

р<0,001* 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

H; р 
H=7,85; 

р=0,049* 

H=10,11; 

р=0,018* 

H=6,30; 

р=0,098 
   

р<0,05*  р0­3  р0­2  −     
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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Встановлено статистично значущу  різницю  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації АлАТ і АсАТ у хворих 2 і 

3 груп з НП, асоційованою з COVID­19, а також вірогідну  різницю  між 

тяжкістю НП та активністю амінотрансфераз у хворих з НП, асоційованою з  

COVID­19 в межах високого кардіоваскулярного ризику, а саме найвищі 

показники АлАТ й АсАТ були в пацієнтів 4 групи, що вірогідно відрізнялося 

від даних 2 групи відповідно в  3,83 та  1,93 раза. У хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19,  виявлено статистично значущу різницю між 

вираженістю кардіоваскулярного ризику та концентрацією глюкози у 3 і 

4 групах.  

Встановлено вірогідну  різницю між вираженістю кардіоваскулярного 

ризику та зміною рівня СРП, прокальцитоніну та феритину  у хворих 2 і 

3 груп з НП, асоційованою з COVID­19, а також  статистично значущу 

різницю між тяжкістю НП та рівнем СРП в межах помірного 

кардіоваскулярного ризику, прокальцитоніну в межах помірного, високого та 

дуже високого кардіоваскулярного ризику та феритину  при  помірному, 

високому та дуже високому кардіоваскулярних ризиках.  

 

3.6  Особливості ліпідограми у хворих на негоспітальну пневмонію, 

асоційовану з COVID­19,  та артеріальну гіпертензію з різним 

кардіоваскулярним ризиком 

 

Аналіз показників ліпідограми у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 показав, що незалежно від наявності/відсутності 

АГ кількість пацієнтів з підвищеною концентрацією ЗХС та ТГ зростала в 

міру зростання тяжкості пневмонії (табл. 3.27). Варто відмітити практично 

однакову кількість пацієнтів з коморбідною АГ з нормальною і підвищеною 

концентрацією ЗХС у хворих 4 групи та  концентрацією ТГ у хворих 3 і 4 

груп. Аналізуючи показники ХС ЛПНЩ та ХС ЛПВЩ встановлено вірогідно 
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більший відсоток пацієнтів з нормальною концентрацією досліджуваних 

показників у пацієнтів всіх груп незалежно від наявності/відсутності АГ. 

 

 Таблиця 3.27  –  Характеристика показників ліпідограми у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, асоційоаною з COVID­19 залежно від наявності 

артеріальної гіпертензії, n (%) 

Група 

хворих з НП 

2 група  3 група  4 група  χ2, р 
АГ 1 ст. 

− 
АГ 1 ст. 

+ 
АГ 1 ст. 

− 
АГ 1 ст. 

+ 
АГ 1 ст. 

− 
АГ 1 ст. 

+ 

ЗХС 

↑ 
4 

(4,49) 

2 

(7,69) 

8 

(19,51) 

3 

(15,79) 

2 

(28,57) 

5 

(55,56) 
χ2=24,59; 
р<0,001* 

N 
85 

(95,51) 

24 

(92,31) 

33 

(80,49) 

16 

(84,21) 

5 

(71,43) 

4 

(44,44) 

ХС 

ЛПНЩ 

↑ 
3 

(3,37) 

2 

(7,69) 

2 

(4,88) 

3 

(15,79) 

2 

(28,57) 

3 

(33,33) 
χ2=16,85; 
р=0,005* 

N 
86 

(96,63) 

24 

(92,31) 

39 

(95,12) 

16 

(84,21) 

5 

(71,43) 

6 

(66,67) 

ХС 

ЛПВЩ 

↓ 
7 

(7,87) 

5 

(19,23) 

6 

(14,63) 

6 

(31,58) 

3 

(42,86) 

6 

(66,67) 
χ2=27,07; 
р<0,001* 

N 
82 

(92,13) 

21 

(80,77) 

35 

(85,37) 

13 

(68,42) 

4 

(57,14) 

3 

(33,33) 

ТГ 

↑ 
4 

(4,49) 

4 

(15,38) 

7 

(17,07) 

9 

(47,37) 

3 

(42,86) 

5 

(55,56) 
χ2=35,53; 
р<0,001* 

N 
85 

(95,51) 

22 

(84,62) 

34 

(82,93) 

10 

(52,63) 

4 

(57,14) 

4 

(44,44) 

Примітка 1. ↑ −високий рівень, ↓ − низький рівень; N – нормальний рівень. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

  

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса 

встановлено статистично значущу різницю між тяжкістю НП за окремими 
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показниками ліпідограми у пацієнтів з наявною/відсутньою АГ (табл. 3.28). 

Під час попарного порівняння при НП, асоційованій з COVID­19,  без  АГ 

встановлено найнижчу концентрацію ЗХС у 2­й групі, що вірогідно 

різнилося стосовно досліджуваного показника в 3­й і 4­й групах – на 25,55 % 

та 48,91 % відповідно. При НП, асоційованій з COVID­19, та коморбідній АГ 

встановлено найвищу концентрацію ЗХС у 4­й групі, що вірогідно різнилося 

стосовно досліджуваного показника в 2­й і 3­й групах – на 41,50 % та 12,64 % 

відповідно. При цьому встановлено вірогідно вищу концентрацію ЗХС у 

пацієнтів 4­ї групи з коморбідною АГ стосовно таких даних 4 групи без АГ.  

 

Таблиця 3.28  –  Показники ліпідограми у хворих із негоспітальною 

пневмонію, асоційованою з COVID­19,  залежно від наявності артеріальної 

гіпертензії   

Показник  2 група  3 група  4 група  H; р  р<0,05* 

ЗХС, 
ммоль/л 
 

АГ      

1 ст. − 
3,21 

(2,67; 3,67) 
4,03 

(3,45; 4,56) 
4,78 

(4,01; 5,01) 
H=29,45; 
р<0,001*  pІІ­ІІІ; рІІ­IV 

АГ      

1 ст. + 
3,59 

(3,01; 4,21) 
4,51 

(3,78; 4,71) 
5,08* 

(4,88; 5,23) 
H=19,19; 
р<0,001* 

рІІ­IV;рІІІ­

IV  

ХС 

ЛПНЩ, 
ммоль/л 

АГ      

1 ст. − 
1,93 

(1,54; 2,32) 
2,36 

(2,04; 2,65) 
2,83 

(2,02; 3,01) 
H=18,37; 
р<0,001*  pІІ­ІІІ;рІІ­IV 

АГ      

1 ст. + 
2,34* 

(2,01; 2,70) 
2,55* 

(2,40; 2,87) 
2,87 

(2,85; 3,04) 
H=7,94; 
р=0,019*  рІІ­IV 

ХС 

ЛПВЩ, 
ммоль/л             
 

АГ      
1 ст. − 

1,30 
(1,17; 1,42) 

1,23 
(1,07; 1,35) 

1,17 
(1,13; 1,24) 

H=4,80; 
р=0,091  − 

АГ      

1 ст. + 
1,26 

(1,19; 1,34) 
1,21 

(1,02; 1,35) 
1,02* 

(0,98; 1,12) 
H=7,50; 
р=0,024*  рІІ­IV 

ТГ, 
ммоль/л 

АГ      

1 ст. − 
1,22 

(1,03; 1,44) 
1,55 

(1,24; 1,65) 
1,68 

(1,52; 2,01) 
H=30,21; 
р<0,001*  pІІ­ІІІ; рІІ­IV 

АГ      

1 ст. + 
1,32* 

(1,15; 1,54) 
1,68* 

(1,61; 1,87) 
1,86 

(1,64; 2,03) 
H=15,39; 
р<0,001*  pІІ­ІІІ; рІІ­IV 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність.   
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Під час попарного порівняння при НП, асоційованій з  COVID­19,  без 

АГ встановлено найнижчу концентрацію ХС ЛПНЩ у 2­й групі, що 

вірогідно різнилося стосовно досліджуваного показника в 3­й і 4­й групах – 

на 22,28  %  та 46,63  % відповідно.  При НП, асоційованій з COVID­19,  та 

коморбідній АГ встановлено найвищу концентрацію ХС ЛПНЩ у 4­й групі, 

що вірогідно різнилося стосовно досліджуваного показника в 2­й групі  на 

22,65 %. При цьому встановлено вірогідно вищу концентрацію ХС ЛПНЩ у 

пацієнтів 2 і 3 груп з коморбідною АГ стосовно таких даних 2 і 3 груп без АГ.  

  Концентрація  ХС ЛПВЩ була вірогідно менша у пацієнтів з НП та АГ 

4­ї групи на 23,3 % стосовно даних 2­ї групи (див. табл. 3.28).  При цьому 

встановлено вірогідно нижчу концентрацію ХС ЛПВЩ у пацієнтів 4 групи з 

коморбідною АГ стосовно таких даних 4­ї групи без АГ.  

Під час попарного порівняння при НП, асоційованій з COVID­19,  без 

АГ встановлено найнижчу концентрацію ТГ у 2­й групі, що вірогідно 

різнилося стосовно досліджуваного показника в 3­й і 4­й групах – на 27,05 % 

та 37,70 % відповідно. Така ж тенденція щодо змін була характерна для ТГ 

при НП, асоційованій з COVID­19,  та коморбідній АГ, зокрема,  виявлено 

найнижчу концентрацію ТГ у 2­й групі, що вірогідно різнилося стосовно 

досліджуваного показника в 3­й і 4­й групах –  на 27,27  %  та 40,91  % 

відповідно. При цьому встановлено вірогідно вищу концентрацію ТГ у 

пацієнтів 2 і 3 груп з коморбідною АГ стосовно таких даних 2 і 3 груп без АГ.   

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса не 

встановлено статистично значущої різниці між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації ЗХС у хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19,  різних груп (табл. 3.29). У свою чергу, 

проведення  аналізу рангових варіацій Краскела–Уолліса показало 

статистично значущу різницю між тяжкістю НП та зміною концентрації ЗХС 

у хворих з НП, асоційованою з COVID­19,  в межах певного 

кардіоваскулярного ризику. Так, у пацієнтів з помірним, високим та дуже 
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високим кардіоваскулярним ризиком концентрація ЗХС була найвищою у 

пацієнтів 4 групи, вірогідно відрізняючись на 52,34 %, 47,25 % та 38,81 % 

відповідно стосовно даних 2­ї групи.  

 

Таблиця 3.29 – Концентрація ЗХС (ммоль/л) у хворих на негоспітальну 

пневмонію, асоційовану з COVID­19, залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваску­

лярний ризик 

2 група  3 група  4 група 
H; р  р<0,05* 

Відсутній 
3,16 

(2,73; 3,61) 

3,57 

(3,33; 3,99) 
3,22 

H=3,03; 

р=0,220 
− 

Помірний 
3,21 

(2,65; 4,05) 

4,12 

(3,56; 4,96) 

4,89 

(4,43; 5,03) 

H=19,98; 

р<0,001* 
рІІ­IІІ;рІІ­IV 

Високий 
3,45 

(2,78; 3,92) 

4,29 

(3,33; 4,87) 

5,08 

(4,67; 5,12) 

H=9,72; 

р=0,008* 
рІІ­IV 

Дуже високий 
3,53 

(3,01; 4,21) 

4,51 

(3,78; 4,71) 

4,90 

(4,78; 5,23) 

H=15,98; 

р<0,001* 
рІІ­IV 

H; р 
H=1,87; 

р=0,599 

H=3,07; 

р=0,382 

H=3,11; 

р=0,375 
   

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність.   
  

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела –  Уолліса 

встановлено статистично значущу  різницю  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації ХС ЛПНЩ у хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19, 2­ї групи (табл. 3.30). У той же час, проведення 

аналізу рангових варіацій Краскела–Уолліса показало  статистично значущу 

різницю між тяжкістю НП та зміною концентрації ХС ЛПНЩ у хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19 при помірному та дуже високому 

кардіоваскулярному ризику. Так, у пацієнтів з помірним та дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком концентрація ХС ЛПНЩ була найвищою у 
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пацієнтів 4 групи, вірогідно відрізняючись на 36,73 % та 34,09 % відповідно 

стосовно даних 2­ї групи.  

 

Таблиця 3.30  –  Концентрація ХС ЛПНЩ (ммоль/л) у хворих із 

негоспітальною пневмонію, асоційованою з COVID­19,  залежно від 

кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваску­

лярний ризик 

2 група  3 група  4 група 
H; р  р<0,05* 

Відсутній 
1,93 

(1,54; 2,18) 

2,30 

(1,88; 2,39) 
2,83 

H=4,95; 

р=0,084 
− 

Помірний 
1,96 

(1,67; 2,34) 

2,36 

(2,04; 2,65) 

2,68 

(2,07; 3,03) 

H=8,65; 

р=0,013* 
рІІ­IV 

Високий 
2,30 

(1,67; 2,67) 

2,50 

(2,44; 2,80) 

2,85 

(2,02; 2,87) 

H=3,82; 

р=0,148 
− 

Дуже високий 
2,20 

(2,02; 2,56) 

2,56 

(2,31; 3,02) 

2,95 

(2,86; 3,11) 

H=10,17; 

р=0,006* 
рІІ­IV 

H; р 
H=7,60; 

р=0,048* 

H=7,21; 

р=0,065 

H=2,96; 

р=0,399 
   

р<0,05*  рІ­IV  −  −     

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність.   
  

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела–Уолліса 

встановлено статистично значущу  різницю  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною  концентрації ХС ЛПВЩ у хворих на 

НП, асоційовану  з   COVID­19,  2­ї групи, окрема, вірогідно вищі значення 

досліджуваного показника у хворих з помірним і високим кардіоваскулярним 

ризиком стосовно відсутнього ризику  (табл. 3.31). У той же час, проведення 

аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса показало статистично значущу 
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різницю  між тяжкістю НП та зміною  концентрації ХС ЛПВЩ у хворих на 

НП, асоційовану з  COVID­19, при відсутньому кардіоваскулярному ризику.   

 

Таблиця 3.31  –  Концентрація ХС ЛПВЩ (ммоль/л) у хворих із 

негоспітальною пневмонію, асоційованою з COVID­19,  залежно від 

кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваску­

лярний ризик 

2 група  3 група  4 група 
H; р  р<0,05* 

Відсутній 
1,39 

(1,32; 1,45) 

1,25 

(1,15; 1,34) 
1,21 

H=6,63; 

р=0,036* 
рІІ­IІІ 

Помірний 
1,23 

(1,17; 1,35) 

1,23 

(1,10; 1,35) 

1,21 

(1,08; 1,29) 

H=0,50; 

р=0,778 
− 

Високий 
1,22 

(1,12; 1,26) 

1,21 

(1,03; 1,27) 

1,12 

(0,98; 1,13) 

H=1,58; 

р=0,456 
− 

Дуже високий 
1,27 

(1,05; 1,45) 

1,06 

(0,94; 1,42) 

1,02 

(0,93; 1,13) 

H=5,45; 

р=0,065 
− 

H; р 
H=16,03; 

р=0,001* 

H=2,88; 

р=0,410 

H=4,19; 

р=0,241 
   

р<0,05*  рІ­IІ, рІ­IІІ  −  −     

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність.   
  

При проведенні аналізу рангових варіацій Краскела–Уолліса 

встановлено статистично значущу  різницю  між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації ТГ у хворих на  НП, 

асоційовану з  COVID­19, 3­ї групи  (табл. 3.32). У той же час, проведення 

аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса показало статистично значущу 

різницю  між тяжкістю НП та зміною концентрації ТГ у хворих на  НП, 

асоційовану  з   COVID­19,  при помірному, високому та дуже високому 

кардіоваскулярному ризику. Так, у пацієнтів з помірним, високим та дуже 
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високим кардіоваскулярним ризиком концентрація ТГ була найвищою у 

пацієнтів 4 групи, вірогідно відрізняючись на 50,82 %, 27,27 % та 38,81 % 

відповідно стосовно даних 2­ї групи. Варто зазначити вірогідно вищі 

значення ТГ у хворих 3 групи у пацієнтів з помірним та дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком на 27,87 % та 30,60 % відповідно проти таких 

значень 2­ї групи.  

 

Таблиця 3.32 – Концентрація ТГ (ммоль/л) у хворих на негоспітальну 

пневмонію, асоційовану з COVID­19, залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 

2 група  3 група  4 група 
H; р  р<0,05* 

Відсутній 
1,15 

(1,04; 1,29) 

1,54 

(1,20; 1,65) 
1,35 

H=3,87; 

р=0,144 
− 

Помірний 
1,22 

(1,03; 1,45) 

1,56 

(1,39; 1,66) 

1,84 

(1,59; 2,15) 

H=24,38; 

р<0,001* 
рІІ­IІІ;рІІ­IV 

Високий 
1,32 

(1,11; 1,45) 

1,64 

(1,24; 1,73) 

1,68 

(1,64; 1,86) 

H=6,87; 

р=0,032* 
рІІ­IV 

Дуже високий 
1,34 

(1,14; 1,68) 

1,75 

(1,68; 1,88) 

1,86 

(1,66; 2,03) 

H=12,79; 

р=0,002* 
рІІ­IІІ;рІІ­IV 

H; р 
H=5,89; 

р=0,117 

H=7,67; 

р=0,049* 

H=3,02; 

р=0,388 
   

р<0,05*  −  рІ­IV  −     

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність.   
 

Отже, у пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з 

COVID­19,  незалежно від наявності/відсутності коморбідної артеріальної 

гіпертензії відсоток пацієнтів з дисліпідемією зростає в міру зростання 

тяжкості пневмонії. 
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Аналіз показників ліпідограми свідчить про найвищу концентрацію 

ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ у пацієнтів з негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з COVID­19,  з наявною/відсутньою АГ IV класу ризику 

летального наслідку при пневмонії. При цьому встановлено вірогідно вищу 

концентрацію ЗХС у пацієнтів 4­ї групи, ХС ЛПНЩ і ТГ у пацієнтів 2 і 3 

груп з коморбідною АГ стосовно таких даних у хворих без АГ. 

Встановлено статистично значущу різницю у хворих на негоспітальну 

пневмонію, асоційовану з COVID­19, між тяжкістю пневмонії та зростанням 

концентрації ЗХС, ТГ з помірним, високим та дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком, а також ХС ЛПНЩ у хворих при помірному та 

дуже високому кардіоваскулярному ризику. 

У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, 

виявляється статистично значуща різниця між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та поглибленням дисліпідемії за показниками ХС 

ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ в 2­й групі та ТГ в 3 групі. 

На основі результатів, наведених у розділі 3, можна зробити такі 

висновки: 

1.  У хворих із негоспітальною пневмонію, асоційованою з COVID­

19,  та артеріальною гіпертензією встановлено вірогідно вищі значення 

еритроцитів та тромбоцитів у хворих IV  класу ризику летального наслідку 

відповідно на 16,74 % та 11,54 %, а також ШОЕ в III  та IV  класах ризику 

летального наслідку відповідно на 40,00 % та 25,00 % стосовно цих груп 

без АГ.  

2.  У хворих із негоспітальною пневмонію, асоційованою з COVID­

19,  та артеріальною гіпертензією 1 ступеня виявляють вірогідно вищі 

значення лейкоцитів у хворих ІІ, ІІI та IV класу ризику летального наслідку 

відповідно на 26,58 %, 26,14 % та 15,63 % стосовно таких груп без АГ, що 

пов’язане із збільшенням сегментоядерних нейтрофілів на фоні зниження 

лімфоцитів.  
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3.  При COVID­19 асоційованій негоспітальній пневмонії 

встановлено вірогідно вищу активність АлАТ та АсАТ у 4 групі стосовно 

досліджуваних показників в 2 групі відповідно на 70,92 % та 43,73 %, а також 

при коморбідному перебігу з артеріальною гіпертензією відповідно на 

150,93 % та 63,02 %. Концентрація глюкози у пацієнтів всіх дослідних груп з 

коморбідним перебігом пневмонії та гіпертензії була вірогідно вища проти 

таких даних у пацієнтів без гіпертензії відповідно на 14,29 %, 24,35 % та 

61,86 %. 

4.  Встановлена статистично значуща різниця між тяжкістю 

пневмонії та рівнем прокальцитоніну і феритину у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією внаслідок COVID­19 незалежно від 

наявності/відсутності артеріальної гіпертензії, а також між вмістом СРП  та 

тяжкістю пневмонії за умови відсутньої супутньої гіпертензії. 

5.  У хворих з НП, асоційованою з COVID­19,  IV  класу ризику 

летального наслідку характерним є вірогідно вищі значення еритроцитів, що 

вірогідно відрізняється від даних II класу ризику при високому (на 24,82 %) 

та дуже високому (на 34,52 %) кардіоваскулярному ризику; ШОЕ, що 

вірогідно відрізняється від даних II класу ризику при високому (на 84,00 %) 

та дуже високому (на 153,13 %) кардіоваскулярному ризику; лейкоцитів, що 

вірогідно відрізняється від даних II класу ризику при помірному, високому і 

дуже високому кардіоваскулярних ризиках відповідно на 86,49 %, 42,70 % та 

53,16 %. 

6.  Встановлено статистично значущу різницю між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації АлАТ і АсАТ у хворих 2 і 

3 груп з  НП, асоційованою з COVID­19, а також вірогідну різницю між 

тяжкістю НП та активністю амінотрансфераз у хворих з НП, асоційованою з  

COVID­19,  в межах високого кардіоваскулярного ризику, а саме найвищі 

показники АлАТ й АсАТ були в пацієнтів 4 групи, що вірогідно відрізнялося 

від даних 2 групи відповідно в  3,83 та  1,93 раза. У хворих з НП, 
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асоційованою з COVID­19,  виявлено статистично значущу різницю між 

вираженістю кардіоваскулярного ризику та концентрацією глюкози у 3 і 4 

групах.  

7.  Встановлено вірогідну різницю між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною рівня СРП, прокальцитоніну та 

феритину  у хворих 2 і 3 груп з НП, асоційованою з COVID­19, а також 

статистично значущу різницю між тяжкістю НП та рівнем СРП в межах 

помірного кардіоваскулярного ризику, прокальцитоніну в межах помірного, 

високого та дуже високого кардіоваскулярного ризику та феритину  при  

помірному, високому та дуже високому кардіоваскулярних ризиках.  

8.  Коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої негоспітальної 

пневмонії та артеріальної гіпертензії супроводжується практично в однаковій 

мірі високим і дуже високим кардіоваскулярним ризиком незалежно від 

тяжкості пневмонії в більшій мірі за рахунок віку, серцевої недостатності та 

захворювань периферичних судин, тоді як у пацієнтів без супутньої 

артеріальної гіпертензії діагностується помірний  кардіоваскулярний ризик. 

9.  У  пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з 

COVID­19,  незалежно від наявності/відсутності коморбідної артеріальної 

гіпертензії відсоток пацієнтів з дисліпідемією зростає в міру зростання 

тяжкості пневмонії. 

10.  Аналіз показників ліпідограми свідчить про найвищу 

концентрацію ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, асоційованою з COVID­19,  з наявною/відсутньою АГ IV класу 

ризику летального наслідку при пневмонії. При цьому встановлено вірогідно 

вищу концентрацію ЗХС у пацієнтів 4­ї групи, ХС ЛПНЩ і ТГ у пацієнтів 2 і 

3 груп з коморбідною АГ стосовно таких даних у хворих без АГ. 

11.  Встановлено статистично значущу різницю у хворих на 

негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, між тяжкістю пневмонії 

та зростанням концентрації ЗХС, ТГ з помірним, високим та дуже високим 
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кардіоваскулярним ризиком, а також ХС ЛПНЩ у хворих при помірному та 

дуже високому кардіоваскулярному ризику. 

12.  У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, 

виявляється статистично значуща різниця між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та поглибленням дисліпідемії за показниками ХС 

ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ в 2­й групі та ТГ в 3 групі. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [211,  212, 

213, 214, 215].   
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ ФІЗИЧНОГО ТА ПСИХОЛОГІЧНОГО 

КОМПОНЕНТІВ ЗДОРОВ’Я  ХВОРИХ З КОМОРБІДНИМ 

ПЕРЕБІГОМ НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ, АСОЦІЙОВАНОЇ 

З COVID­19,  ТА ЇХ ЗВ’ЯЗОК З КОМПОНЕНТАМИ 

КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ ТА ЛАБОРАТОРНИМИ 

ПОКАЗНИКАМИ 

 

4.1 Якість життя хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану 

з COVID­19,   та коморбідну  артеріальну гіпертензію з різним 

кардіоваскулярним ризиком 

 

Оцінка фізичного компоненту здоров’я у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19  показала, що при коморбідному перебігу з АГ 

вірогідно вищим у 2 групі стосовно 3 і 4 груп є РСН відповідно на 19,05 % та 

21,02 %, PF відповідно на 42,62 % та 62,51 %, RP відповідно на 124,73 % та 

217,22 % та GH відповідно на 22,11 % та 26,75 % (табл. 4.1). Варто зазначити, 

що моноперебіг негоспітальної пневмонії через рік після виписки 

супроводжувався вірогідно вищим у 2 групі RP на 32,10 % стосовно даних 3 

групи, а також  BP стосовно 3 і 4 груп відповідно на 19,18 % та 41,47 % та GH 

відповідно на 16,36 % та 27,07 %. 

При співставленні показників фізичного здоров’я у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 залежно від наявності 

артеріальної гіпертензії встановлено вірогідно нижче значення фізичного 

функціонування у хворих з АГ 2 і 3 групи відповідно на 25,55 % та 71,25 % 

стосовно таких даних у хворих без АГ. У 3 групі пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 та АГ встановлено вірогідно нижчі значення 

також фізичного компоненту здоров’я та рольового функціонування, 
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обумовленого фізичним станом відповідно на 22,21 % та 120,27 % стосовно даних 

у  хворих без АГ. 

 

Таблиця 4.1  –  Оцінка фізичного компоненту здоров’я у хворих з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, залежно від 

наявності артеріальної гіпертензії  

Показник  2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Фізичний компонент 

здоров’я (PСH) 

АГ       
1 ст. − 

43,62 
 ± 9,26 

41,32 
 ± 9,04 

37,23 
 ± 7,68 

− 

АГ       
1 ст. + 

40,25 
 ± 7,14 

33,81* 
 ± 7,59 

33,26 
 ± 5,31 

рІІ­ІІІ; 

рІІ­IV  

Фізичне 

функціонування (PF) 

АГ       
1 ст. − 

66,88 
 ± 26,01 

64,15 
 ± 25,93 

49,29 
 ± 23,88 

− 

АГ       
1 ст. + 

53,27* 
 ± 22,71 

37,35* 
 ± 28,51 

32,78 
 ± 16,98 

рІІ­ІІІ; 

рІІ­IV 
Рольове 

функціонування, 

обумовлене  фізичним 

станом (RP) 

АГ       
1 ст. − 

68,47 
 ± 41,26 

51,83 
 ± 42,35 

42,86 
 ± 31,34 

рІІ­ІІІ 

АГ       
1 ст. + 

52,88 
 ± 42,03 

23,53* 
 ± 28,60 

16,67 
 ± 7,68 

рІІ­ІІІ; 

рІІ­IV 

Інтенсивність болю  
(BP) 

АГ       
1 ст. − 

64,88 
 ± 20,71 

54,44 
 ± 18,81 

45,86 
 ± 9,99 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 
АГ       

1 ст. + 
57,69 

 ± 20,02 
48,12 

 ± 19,91 
44,56 

 ± 23,10 
− 

Загальний стан 

здоров’я (GH) 

АГ       
1 ст. − 

53,19 
 ± 7,04 

45,71 
 ± 6,69 

41,86 
 ± 10,79 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 
АГ       

1 ст. + 
50,42 

 ± 6,38 
41,29 

 ± 7,72 
39,78 

 ± 9,20 
pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Оцінка психологічного компоненту здоров’я у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 показала, що при коморбідному перебігу з АГ 

вірогідно вищим у 2 групі стосовно 3 і 4 груп є MCH відповідно на 12,39 % 
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та 30,49 %, VT відповідно на 22,38 % та 49,80 %, SF відповідно на 39,13 % та 

82,69 % та MH відповідно на 15,13 % та 27,50 % (табл. 4.2).  

 

Таблиця 4.2 – Оцінка психологічного компоненту здоров’я у хворих з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, залежно від 

наявності артеріальної гіпертензії  

Показник  2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Психологічний компонент 

здоров’я (MСH) 

АГ       
1 ст. − 

46,23 
±5,37 

41,50 
±7,95 

38,15 
±8,21 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 
АГ       

1 ст. + 
42,63* 
±6,93 

37,93 
±6,64 

32,67 
±3,01 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 

Життєва активність (VT) 

АГ       
1 ст. − 

57,22 
±10,96 

53,41 
±12,67 

50,00 
±13,54 

− 

АГ       
1 ст. + 

53,27 
±8,12 

43,53* 
±12,60 

35,56* 
±9,17 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 

Соціальне функціонування 

(SF) 

АГ       
1 ст. − 

69,18 
±16,30 

64,63 
±18,09 

44,64 
±18,90 

рІІ­IV 

АГ       
1 ст. + 

63,43 
±18,34 

45,59* 
±17,65 

34,72 
±15,02 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 

Рольове функціонування, 

зумовлене емоційним 

станом (RE) 

АГ       
1 ст. − 

75,00 
±32,46 

56,10 
±38,33 

28,57 
±23,00 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 
АГ       

1 ст. + 
51,28* 
±35,57 

31,37* 
±27,56 

16,67 
±11,11 

рІІ­IV 

Психічний компонент 

здоров’я (MH) 

АГ       
1 ст. − 

61,50 
±9,93 

51,71 
±8,83 

54,86 
±12,59 

pІІ­ІІІ 

АГ       
1 ст. + 

55,54* 
±8,79 

48,24 
±9,32 

43,56* 
±8,59 

pІІ­ІІІ;  

рІІ­IV 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом у хворих з 

коморбідним перебігом негоспітальної пневмонії та АГ у 2 групі було 

вірогідно вищим в 3,08 раза стосовно даних 4 групи. Варто зазначити, 
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що моноперебіг негоспітальної пневмонії через рік після виписки 

супроводжувався вірогідно вищим у 2 групі SF  на 54,97 % стосовно даних 

3 групи,  МН на 18,93 % стосовно даних 4 групи, а також   МСН стосовно 3 і 

4 груп відповідно на 11,40 % та 30,49 % та RE  відповідно на 33,69 % та 

162,51 %. 

При співставленні показників фізичного здоров’я у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 залежно від наявності 

артеріальної гіпертензії встановлено вірогідно нижчі значення МСН, RE 

та МН у хворих з АГ 2 групи відповідно на 8,44 %, 46,25 % та 10,73 % 

стосовно таких даних у хворих без АГ. У 3 групі пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією після COVID­19 та АГ встановлено вірогідно нижчі 

значення також VT,  SF  та RE  відповідно на 22,70 %, 41,76 % та 78,83 % 

стосовно даних у   хворих без АГ. У пацієнтів 4 групи з негоспітальною 

пневмонією та АГ життєва активність та психічне здоров’я були вірогідно 

нижчі стосовно таких показників у хворих без АГ відповідно на 40,61 % та 

25,94 %. 

Аналіз частоти поганої якості життя у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 з артеріальною гіпертензією та без неї на підставі 

оцінки зведених балів фізичного компонента і психологічного компонентів 

здоров’я засвідчив зниження якості життя за фізичним і психологічним 

компонентами в міру прогресування негоспітальної пневмонії незалежно від 

наявності АГ (табл. 4.3). 

Аналіз частоти поганої якості життя у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику вказує на 

вірогідний вплив на фізичний компонент здоров’я у 2 групі та на 

психологічний компонент здоров’я у 3 групі ступеня кардіоваскулярного 

ризику (табл. 4.4).  
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Таблиця 4.3 – Частота поганої якості життя у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 з артеріальною гіпертензією та без неї на підставі 

оцінки зведених балів фізичного компонента (PCS) і психологічного 

компонентів (MCS) здоров’я  

Показник  2 група  3 група  4 група  χ2, p 

Фізичний 

компонент здоров’я  
(PСH< 50) 

АГ       
1 ст. − 

65 
(73,03) 

33 
(80,49) 

7 
(100,00)  χ2=14,16; 

p=0,015* АГ       
1 ст. + 

25 
(96,15) 

18 
(94,74) 

9 
(100,00) 

Психологічний 

компонент здоров’я  
(MСH< 50) 

АГ       
1 ст. − 

64 
(71,91) 

31 
(75,61 %) 

6 
(85,71)  χ2=12,23; 

p=0,032* АГ       
1 ст. + 

23 
(88,46) 

19 
(100,00) 

9 
(100,00) 

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 
Таблиця 4.4 – Частота поганої якості життя у хворих з негоспітальною 

пневмонією при COVID­19 на підставі оцінки зведених балів фізичного і 

психологічного компонентів здоров’я залежно від кардіоваскулярного ризику  

Показник  2 група  3 група  4 група  χ2, p 

Фізичний 

компонент 

здоров’я  

(PСH < 

50) 

Відсутній  17 (60,71)  6 (75,00)  1 (100,00) 

χ2=20,36; 

p=0,041* 

Помірний  39 (76,47)  24 (82,76)  4 (100,00) 

Високий  19 (90,48)  10 (83,33)  5 (100,00) 

Дуже високий  15 (100,00)  11 (100,00)  6 (100,00) 

χ2, p  χ2=11,17; 
p=0,011* 

χ2=2,71; 
p=0,439 

−   

Психоло­

гічний 

компонент 

здоров’я  

(MСH  < 

50) 

Відсутній  16 (57,14)  4 (50,00)  1 (100,00) 

χ2=22,53; 

p=0,021* 

Помірний  41 (80,39)  23 (79,13)  3 (75,00) 

Високий  17 (80,95)  12 (100,00)  5 (100,00) 

Дуже високий  13 (86,67)  11 (100,00)  6 (100,00) 

χ2, p  χ2=7,14; 
p=0,068 

χ2=11,34; 
p=0,010* 

−   

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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При аналізі фізичного компоненту здоров’я (РСН) у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19  не встановлено вірогідної 

залежності величини даного показника від ступеня кардіоваскулярного 

ризику в 2 і 4 групах, тоді як РСН в 3 групі був вірогідно нижчий у хворих з 

дуже високим кардіоваскулярним ризиком стосовно відсунього ризику на 

26,55 % (табл. 4.5). При цьому, в межах помірного кардіоваскулярного 

ризику величина РСН була найвища в 2 групі та вірогідно відрізнялася від 

даних 3 і 4 груп відповідно на 11,10 % та 26,53 %. 

 

Таблиця  4.5  –  Фізичний компонент здоров’я (РСН) у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Відсутній (0) 
44,20 

± 10,30 

42,52 

± 11,22 
31,06  − 

Помірний (1) 
43,93 

± 8,55 

39,54 

± 8,45 

34,72 

± 6,64 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

Високий (2) 
40,42 

± 7,57 

40,53 

± 10,01 

35,21 

± 9,14 
− 

Дуже високий (3) 
39,87 

± 8,52 

33,60 

± 7,88 

35,66 

± 5,61 
− 

р<0,05*  −  р0­3  −   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

При аналізі фізичного функціонування (PF) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19  не встановлено вірогідної залежності величини 

даного показника від ступеня кардіоваскулярного ризику в 2 і 4 групах, тоді 

як PF  в 3 групі був вірогідно нижчий у хворих з дуже високим 
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кардіоваскулярним ризиком стосовно відсутнього, помірного та високого  

ризиків відповідно на 130,95 %, 103,39 % та 111,08 % (табл. 4.6). При цьому, 

в межах дуже високого кардіоваскулярного ризику величина PF  була 

найвища в 2 групі та вірогідно відрізнялася від даних 3 і 4 груп відповідно на 

97,32 % та 79,11 %. 

 
Таблиця 4.6 – Фізичне функціонування (PF) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Відсутній (0) 
69,29 

± 25,77 
68,13 

± 21,03 
35,00  − 

Помірний (1) 
65,78 

± 25,85 
60,00 

± 27,77 
45,00 

± 24,83 
− 

Високий (2) 
55,24 

± 26,62 
62,27 

± 31,89 
46,00 

± 28,37 
− 

Дуже високий (3) 
58,21 

± 23,09 
29,50 

± 22,54 
32,50 

± 14,75 
рІІ­IІІ; 
рІІ­IV 

р<0,05*  −  р0­3; р1­3; р2­3  −   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 
При аналізі рольового функціонування, обумовленого  фізичним станом 

(RP)  у хворих із негоспітальною пневмонію при COVID­19  не встановлено 

вірогідної залежності величини даного показника від ступеня 

кардіоваскулярного ризику в усіх дослідних (табл. 4.7). При цьому, в межах 

помірного кардіоваскулярного ризику величина RP у 2 групі була вірогідно 

вищою на 53,43 % стосовно даних 3  групи. 

При аналізі інтенсивності болю (BP) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 не встановлено вірогідної залежності величини 

даного показника від ступеня кардіоваскулярного ризику в 4 групі, тоді як BP 

в 2 і 3 групах був вірогідно нижчий у хворих з дуже високим 
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кардіоваскулярним ризиком стосовно відсутнього, помірного  та високого  

ризиків  (табл. 4.8).  

 

Таблиця 4.7  –  Рольове функціонування, обумовлене  фізичним станом 

(RP)  у хворих із негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від 

кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група 

р<0,05* 

Відсутній (0) 
67,86 

± 46,08 
50,00 

± 33,45 
45,00  − 

Помірний (1) 
70,10 

± 38,41 
45,69 

± 41,23 
43,75 

± 31,46 
рІІ­IІІ 

Високий (2) 
51,19 

± 43,64 
45,45 

± 35,03 
20,00 

± 12,60 
− 

Дуже високий (3) 
60,71 

± 41,27 
30,00 

± 26,89 
29,17 

± 18,82 
− 

р<0,05*  −  −  −   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 
Таблиця 4.8  –  Інтенсивність болю (BP) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група 

р<0,05* 

Відсутній (0) 
71,18 

± 19,19 
68,38 

± 19,30 
41,00  − 

Помірний (1) 
65,02 

± 21,55 
49,62 

± 14,72 
44,25 

± 12,92 
рІІ­IІІ; 
рІІ­IV 

Високий (2) 
57,86 

± 20,14 
50,73 

± 23,05 
39,40 

± 12,93 
рІІ­IV 

Дуже високий (3) 
48,93 

± 11,43 
50,60 

± 22,74 
51,17 

± 25,70 
− 

р<0,05*  р0­2; р0­3; р1­3  р0­1; р0­2; р0­3  −   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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При цьому, в межах помірного кардіоваскулярного ризику величина BP 

була найвища в 2 групі та вірогідно відрізнялася від даних 3 і 4 груп 

відповідно на 31,04 % та 46,94 %, а в межах високого ризику досліджуваний 

показник був вірогідно більший у 2 групі стосовно 4 групи на 46,85 %. 

При аналізі загального стану здоров’я (GH) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 не встановлено вірогідної залежності величини 

даного показника від ступеня кардіоваскулярного ризику в 2 і 4 групах, тоді 

як GH в 3 групі був вірогідно нижчий у хворих з дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком стосовно відсутнього, помірного та високого  

ризиків відповідно на 32,07 %, 22,26 % та 20,24 % (табл. 4.9). При цьому, в 

межах помірного, високого  і дуже високого кардіоваскулярного ризику 

величина GH була найвища в 2 групі та вірогідно відрізнялася від даних 3 і 

4 груп. 

 

Таблиця 4.9 – Загальний стан здоров’я (GH) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група 

р<0,05* 

Відсутній (0) 
53,36 
± 7,40 

49,13 
± 6,51 

51,00  − 

Помірний (1) 
53,16 
± 7,12 

45,48 
± 5,82 

36,50 
± 9,95 

рІІ­IІІ; 
рІІ­IV; 
рІІІ­IV 

Високий (2) 
51,24 
± 6,14 

44,73 
± 7,79 

42,40 
± 12,48 

рІІ­IІІ; 
рІІ­IV 

Дуже високий (3) 
50,79 
± 6,81 

37,20 
± 6,61 

40,33 
± 7,50 

рІІ­IІІ; 
рІІ­IV 

р<0,05*  −  р0­3; р1­3; р2­3  −   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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При аналізі психологічного компоненту здоров’я (МСН) у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19  не встановлено вірогідної 

залежності величини даного показника від  ступеня  кардіоваскулярного 

ризику в 2  групі, тоді як в 3 групі МСН був вірогідно нижчий у хворих з 

високим і дуже високим кардіоваскулярним ризиком стосовно відсунього 

ризику відповідно на 18,68 % та 25,72 %, а в 4 групі даний показник  при 

помірному кардіоваскулярному ризику був вірогідно вищий на 31,14 % 

стосовно дуже високого ризку (табл. 4.10). При цьому, в межах високого 

кардіоваскулярного ризику величина МСН була вірогідно вища в 2 групі на 

28,25 % стосовно даних 4 групи, а в межах  дуже високого 

кардіоваскулярного ризику величина МСН була найвища в 2 групі та 

вірогідно відрізнялася від даних 3 і 4 груп відповідно на 24,17 % та 43,27 %. 

 

Таблиця 4.10 – Психологічний компонент здоров’я (MСH) у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група 

р<0,05* 

Відсутній (0) 
47,67 

± 4,97 

45,56 

± 8,38 
40,07  − 

Помірний (1) 
45,26 

± 5,79 

41,29 

± 7,86 

41,19 

± 8,32 
− 

Високий (2) 
43,04 

± 6,82 

38,39 

± 6,47 

33,56 

± 3,62 
рІІ­IV 

Дуже високий (3) 
45,00 

± 5,79 

36,24 

± 5,73 

31,41 

± 3,70 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

р<0,05*  −  р0­2; р0­3  р1­3   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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При аналізі життєвої активності (VT) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19  не встановлено вірогідної залежності величини 

даного показника від ступеня кардіоваскулярного ризику в 2 і 4 групах, тоді 

як VT в 3 групі була вірогідно нижча у хворих з дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком стосовно відсутнього, помірного та високого  

ризиків відповідно на 34,27 %, 28,99 % та 29,06 % (табл. 4.11). При цьому, в 

межах дуже високого кардіоваскулярного ризику величина VT була найвища 

в 2 групі та вірогідно відрізнялася від даних 3 і 4 груп відповідно на 42,86 % 

та 61,48 %. 

 

Таблиця 4.11  –  Життєва активність (VT) у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик  2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Відсутній (0) 
57,50 

± 9,38 

54,38 

± 9,80 
45,00  − 

Помірний (1) 
56,27 

± 11,39 

52,24 

± 12,79 

48,75 

± 13,77 
− 

Високий (2) 
53,81 

± 9,99 

52,27 

± 16,94 

43,00 

± 17,89 
− 

Дуже високий (3) 
57,86 

± 10,14 

40,50 

± 9,26 

35,83 

± 8,01 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

р<0,05*  −  р0­3; р1­3; р2­3  −   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

При аналізі соціального функціонування (SF)  у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19  не встановлено вірогідної 

залежності величини даного показника від ступеня кардіоваскулярного 

ризику в 2 і 4 групах, тоді як SF в 3 групі була вірогідно нижча у хворих з 
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високим та дуже високим кардіоваскулярним ризиком стосовно відсутнього 

(відповідно на 50,00 % та 66,67 %) та помірного (відповідно на 25,86 % та 

39,84 %)  ризиків (табл. 4.12). При цьому, в межах помірного, високого та 

дуже високого кардіоваскулярного ризиків величина VT була найвища в 2 

групі та вірогідно відрізнялася від даних  4 групи відповідно на 35,78 %, 

85,37 % та 90,19 %. 

 

Таблиця 4.12  –  Соціальне функціонування (SF)  у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик  2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Відсутній (0) 
72,32 

± 15,35 

75,00 

± 9,45 
50,00  − 

Помірний (1) 
67,89 

± 16,82 

62,93 

± 17,51 

50,00 

± 22,82 
рІІ­IV 

Високий (2) 
64,88 

± 18,38 

50,00 

± 20,16 

35,00 

± 13,69 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

Дуже високий (3) 
63,39 

± 17,31 

45,00 

± 20,58 

33,33 

± 15,14 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

р<0,05*  − 
р0­2; р0­3;  

р1­2; р1­3 
−   

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
 

При аналізі рольового функціонування, зумовленого емоційним станом  

(RE)  у хворих із негоспітальною пневмонію при COVID­19  встановлено 

вірогідно нижчі значення даного показника при дуже високому  

кардіоваскулярному  ризику в усіх групах стосовно відсутнього і помірного 

ризиків (табл. 4.13). При цьому, в межах високого та дуже високого 
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кардіоваскулярного ризиків величина RE  була найвища в 2 групі та  

вірогідно відрізнялася від даних 4 групи відповідно на 194,44 % та 232,02 %, 

а в межах помірного та дуже високого ризків показник RE  був вірогідно 

вищий в 2 групі проти значень 3 групи відповідно на 38,28 % та 144,92 %. 

 

Таблиця 4.13  –  Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом 

(RE) у хворих із негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від 

кардіоваскулярного ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик  2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Відсутній (0) 
86,90 

± 24,58 

75,00 

± 34,50 
31,00  − 

Помірний (1) 
69,93 

± 34,80 

50,57 

± 38,44 

41,67 

± 16,67 
рІІ­IІІ 

Високий (2) 
53,97 

± 37,23 

48,48 

± 34,52 

18,33 

± 13,26 
рІІ­IV 

Дуже високий (3) 
57,14 

± 33,15 

23,33 

± 12,50 

17,21 

± 11,11 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

р<0,05*  р0­1; р0­2; р0­3  р0­3; р1­3  р1­2; р1­3   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

При аналізі психічного  здоров’я (MH)  у хворих із негоспітальною 

пневмонію при COVID­19  не встановлено вірогідної залежності 

величини даного показника від ступеня кардіоваскулярного ризику в 2 і 

4 групах, тоді як MH  в 3 групі було вірогідно нижче у хворих з дуже 

високим кардіоваскулярним ризиком стосовно відсутнього  ризику на 

22,81  % (табл. 4.14). При цьому, в межах помірного та дуже високого 

кардіоваскулярного ризиків величина MH  була найвища в 2 групі та 

вірогідно відрізнялася від даних 3 групи відповідно на 18,29 % та 34,08 %. 



117 

 

Таблиця 4.14  –  Психічний компонент здоров’я (MH) у хворих із 

негоспітальною пневмонію при COVID­19 залежно від кардіоваскулярного 

ризику  

Кардіоваскулярний 

ризик 
2 група  3 група  4 група  р<0,05* 

Відсутній (0) 
61,29 

± 8,98 

56,00 

± 6,76 
64,00  − 

Помірний (1) 
61,18 

± 10,65 

51,72 

± 9,91 

56,00 

± 12,65 
рІІ­IІІ 

Високий (2) 
55,43 

± 10,14 

48,73 

± 9,43 

47,20 

± 12,46 
− 

Дуже високий (3) 
61,14 

± 7,59 

45,60 

± 3,86 

42,00 

± 6,57 

рІІ­IІІ; 

рІІ­IV 

р<0,05*  −  р0­3  −   
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Зважаючи на наявність достовірних відмінностей у показниках якості 

життя через рік після перенесеної  негоспітальної  пневмонії  при COVID­19 

залежно від її тяжкості, наявності артеріальної гіпертензії 1 ступеня та 

кардіоваскулярного ризику, проведено логістичний аналіз задля 

встановлення прогностично несприятливого факторів зниження фізичного 

(РСН < 50 балів) та/або психологічного здоров’я (МСН < 50 балів). При 

цьому встановлено, що як на фізичний, так і психологічний компоненти 

здоров’я через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії, асоційованої 

з COVID­19, впливає ступінь кардіоваскулярного ризику (табл.  4.15).  

Отже, у пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з 

COVID­19,  незалежно від наявності артеріальною гіпертензією через 1 рік 

після виписки спостерігається зниження якості життя за окремими 
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показниками фізичного та психологічного компонентів здоров’я в  міру 

прогресування тяжкості пневмонії.  

 

Таблиця 4.15  –  Фактори, що зумовлюють погіршення фізичного й 

психологічного здоров’я через 1 рік після перенесеної негоспітальної 

пневмонії, асоційованої з COVID­19 

Фактор  β  SE  t  p 

Фізичний компонент здоров’я 

Константа  0,55  0,11  5,10  <0,001* 

Тяжкість негоспітальної пневмонії  0,06  0,04  1,30  0,194 

Наявність артеріальної гіпертензії 1 ступеня  0,06  0,08  0,71  0,477 

Ступінь кардіоваскулярного ризику  0,09  0,04  2,44  0,016* 

Психологічний компонент здоров’я 

Константа  0,54  0,11  4,75  <0,001* 

Тяжкість негоспітальної пневмонії  0,05  0,04  1,02  0,310 

Наявність артеріальної гіпертензії 1 ступеня  0,07  0,08  0,80  0,425 

Ступінь кардіоваскулярного ризику  0,09  0,04  2,36  0,019* 
Примітка 1. β ‒ коефіцієнт логістичної регресії, SE ‒ стандартна похибка; t – показник 

тесту Вальда; р ‒ коефіцієнт достовірності. 
Примітка 2. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

При співставленні показників опитувальника SF­36  у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 встановлено вірогідно нижче 

значення  МСН, RE та МН у хворих з АГ 2 групи відповідно на 8,44 %, 46,25 % 

та 10,73 %, фізичного функціонування у хворих з артеріальною гіпертензією 

2 і 3 групи відповідно на 25,55 % та 71,25 %, фізичного компоненту здоров’я 

та рольового функціонування,  обумовленого  фізичним станом  у 3 групі 

відповідно на 22,21 % та 120,27 %, а також VT, SF та RE відповідно на 22,70 %, 

41,76 % та 78,83 %  та у 4 групі життєва активність та психічне здоров’я 
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вірогідно нижчі відповідно на 40,61 % та 25,94 % стосовно таких  даних у 

хворих без АГ.  

Аналіз частоти поганої якості життя у хворих з негоспітальною 

пневмонією внаслідок COVID­19 вказує на вірогідний вплив на фізичний 

компонент здоров’я у 2 групі та на психологічний компонент здоров’я у 

3 групі ступеня кардіоваскулярного ризику. Як на фізичний (р=0,016), так і 

психологічний (р=0,019) компоненти здоров’я через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19,  впливає ступінь 

кардіоваскулярного ризику.  

 

4.2 Вплив компонентів кардіоваскулярного ризику на фізичний та 

психологічний компонети здоров’я 

 

Враховуючи наявність статистично вірогідного впливу наявності 

кардіоваскулярного ризику на погіршення якості життя осіб із перенесеної 

негоспітальною пневмонією та артеріальною гіпертензією 1 ступеня, 

проведено аналіз кожного з факторів на фізичний та психологічний 

компоненти здоров’я. 

Характеристика вікового та гендерного розподілу пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 залежно від доброї чи поганої 

якості життя свідчить про вірогідний вплив віку на погану якість життя за 

фізичним та психологічним компонентами (табл. 4.16). Так, відношення 

шансів щодо поганої якості життя через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19 у чоловіків ≥55 років / у жінок 

≥65 років вірогідно зростає у 7,20 раза  за фізичним компонентом та у 

2,90 раза – за психологічним компонентом.  

Аналіз наявності/відсутності ожиріння як маркера поганої якості життя 

у пацієнтів через 1 рік після перенесеної COVID­19 асоційованої пневмонії 
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не показав впливу ожиріння як на фізичний (р=0,214), так і психологічний 

(р=0,690) компоненти здоров’я (рис. 4.1). 

 
Таблиця 4.16  –  Вплив статі та віку на погіршення фізичного та 

психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії при COVID­19 

Показник 
Фізичний компонент 

здоров’я 
Психологічний 

компонент здоров’я 
РСН ≥50  PСH<50  МСН ≥50  МСH<50 

Стать 

Чоловіча  20 (21,28)  74 (78,72)  14 (14,89)  80 (85,11) 

Жіноча  14 (14,43)  83 (85,57)  25 (25,77)  72 (74,23) 

p  0,258  0,074 

Вік 

≥55 років у чоловіків /  
≥65 років у жінок 

5 (5,43)  87 (94,57)  11 (11,96)  81 (88,04) 

<55 років у чоловіків /  
<65 років у жінок 

29 (29,29)  70 (70,71)  28 (28,28)  71 (71,72) 

р  <0,001*  0,007* 

ВШ 
7,20* 

(95 % ДІ 2,65−19,59) 

2,90* 

(95 % ДІ 1,35−6,25) 
Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. ВШ –  відношення шансів та 95 % довірчий інтервал (95  % ДІ). ВШ 

розраховане для впливу фактора КВР на PH< 50 та МH< 50. 
 

Аналіз наявності цукрового діабету як маркера поганої якості життя у 

пацієнтів через  1 рік після перенесеної COVID­19 асоційованої пневмонії 

свідчить про вірогідну більшість таких хворих з поганою якістю життя за 

психологічним компонентом (табл. 4.17). Проте, не встановлено вірогідне 

зростання шансів щодо поганої якості життя через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19 у хворих з коморбідним 

цукровим діабетом.  
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Рисунок 4.1 – Вплив ожиріння на погіршення фізичного та психологічного 

компонентів здоров’я через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 

при COVID­19 

 

Таблиця 4.17  –  Вплив цукрового діабету на погіршення фізичного та 

психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії при COVID­19 

Показник 
Фізичний компонент 

здоров’я 
Психологічний 

компонент здоров’я 
РСН ≥50  PСH<50  МСН ≥50  МСH<50 

Цукровий 

діабет 

Наявний  2 (8,00)  23 (92,00)  1 (4,00)  24 (96,00) 

Відсутній  32 (19,28)  134 (80,72)  38 (22,89)  128 (77,11) 

p  0,262  0,031* 

ВШ 
2,75 

(95 % ДІ 0,62−12,25) 

7,13 

(95 % ДІ 0,93−54,41) 
Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. ВШ – відношення шансів та 95 % довірчий інтервал (95 % ДІ). ВШ 

розраховане для впливу фактора КВР на PH< 50 та МH< 50. 
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Аналіз наявності/відсутності коронарних захворювань  як маркерів 

поганої якості життя  у пацієнтів через  1 рік після перенесеної COVID­19 

асоційованої  пневмонії  не показав впливу даного чинника як на фізичний 

(р=0,745), так і психологічний (р=0,538) компоненти здоров’я (рис. 4.2). 

 

 
Рисунок 4.2 – Вплив коронарних захворювань на погіршення фізичного та 

психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії при COVID­19 

 

Аналіз наявності/відсутності цереброваскулярних захворювань як мар­

керів поганої якості життя у пацієнтів через 1 рік після перенесеної COVID­

19 асоційованої пневмонії не показав впливу даного чинника як на фізичний 

(р=0,130), так і психологічний (р=0,473) компоненти здоров’я (рис. 4.3).  

Аналіз наявності серцевої недостатності як маркера поганої якості 

життя у пацієнтів через 1 рік після перенесеної COVID­19  асоційованої 

пневмонії свідчить про вірогідну більшість таких хворих з поганою якістю 

життя за фізичним і психологічним компонентами (табл. 4.18). Так, 

відношення шансів щодо поганої якості життя через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19 в осіб з серцевою 
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недостатністю вірогідно зростає у 9,63 раза  за фізичним компонентом та у 

3,97 раза – за психологічним компонентом.  

 

 
Рисунок 4.3 – Вплив цереброваскулярних захворювань на погіршення 

фізичного та психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії при COVID­19 

 

Таблиця 4.18 – Вплив серцевої недостатності на погіршення фізичного 

та психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії при COVID­19 

Показник 
Фізичний компонент 

здоров’я 
Психологічний 

компонент здоров’я 
РСН ≥50  PСH<50  МСН ≥50  МСH<50 

Серцева 

недостатність 

Наявна  2 (3,28)  59 (96,72)  5 (8,20)  56 (91,80) 

Відсутня  32 (24,62)  98 (75,38)  34 (26,15)  96 (73,85) 

p  <0,001*  0,004* 

ВШ  9,63 * 
(95 % ДІ 2,23−41,67) 

3,97* 
(95 % ДІ 1,47−10,73) 

Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. ВШ –  відношення шансів та 95 % довірчий інтервал (95  % ДІ). ВШ 

розраховане для впливу фактора КВР на PH< 50 та МH< 50. 
 

0

20

40

60

80

100

РН ≥ 50 PH< 50 МН ≥ 50 МH< 50

Фізичний компонент здоров’я Психологічний компонент здоров’я

%

Наявні Відсутні



124 

 

Аналіз наявності периферичних захворювань судин як маркерів поганої 

якості життя  у пацієнтів через 1 рік після перенесеної COVID­19 

асоційованої  пневмонії  свідчить про вірогідну більшість таких хворих з 

поганою якістю життя за фізичним і психологічним компонентами 

(табл. 4.19).  Так, відношення шансів щодо поганої якості життя через 1 рік 

після перенесеної негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19  в осіб з 

периферичними захворюваннями судин вірогідно зростає у 7,26 раза  за 

фізичним компонентом та у 2,95 раза – за психологічним компонентом.  

 

Таблиця 4.19 – Вплив захворювань периферичних судин на погіршення 

фізичного та психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії при COVID­19 

Показник 

Фізичний компонент 

здоров’я 

Психологічний 

компонент здоров’я 

РСН ≥50  PСH<50  МСН ≥50  МСH<50 

Периферичні 

захворювання 

судин 

Наявні  2 (3,92)  49 (96,08)  5 (9,80)  46 (90,20) 

Відсутні  32 (22,86)  108 (77,14)  34 (24,29)  106 (75,71) 

p  0,002*  0,027* 

ВШ 
7,26* 

(95 % ДІ 1,67−31,51) 

2,95* 

(95 % ДІ 1,09−8,03) 
Примітка 1. * – статистично вірогідна відмінність. 
Примітка 2. ВШ –  відношення шансів та 95 % довірчий інтервал (95  % ДІ). ВШ 

розраховане для впливу фактора КВР на PH< 50 та МH< 50. 
 

Аналіз наявності/відсутності хронічної хвороби нирок 3 та 4 стадії  як 

маркера  поганої якості життя  у пацієнтів через 1 рік після перенесеної 

COVID­19 асоційованої  пневмонії  не показав впливу даного чинника як на 

фізичний (р=0,742), так і психологічний (р=0,201) компоненти здоров’я 

(рис. 4.4). 
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Рисунок 4.4 – Вплив хронічної хвороби нирок 3 та 4 стадії на погіршення 

фізичного та психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії при COVID­19 

 

Встановлено, що тютюнопаління не впливає на якість життя пацієнтів 

через 1 рік після перенесеної COVID­19 асоційованої пневмонії, а саме, як на 

фізичний (р=0,211), так і психологічний (р=0,817) компоненти здоров’я 

(рис. 4.5). 

 
Рисунок 4.5 – Вплив паління на погіршення фізичного та психологічного 

компонентів здоров’я через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 

при COVID­19 
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Аналіз наявності дисліпідемії як маркера поганої якості життя у 

пацієнтів через 1 рік після перенесеної COVID­19 асоційованої пневмонії не 

показав впливу даного чинника як на фізичний (р=0,361), так і психологічний 

(р=0,135) компоненти здоров’я (рис. 4.6). 

 

 
Рисунок 4.6 – Вплив дисліпідемії на погіршення фізичного та психологічного 

компонентів здоров’я через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 

при COVID­19 
  
Отже, серед компонентів кардіоваскулярного ризику вік, серцева 

недостатність, периферичні захворювання  судин (за фізичним і 

психологічним компонентами здоров’я), а також цукровий діабет (за 

психологічним компонентом здоров’я) впливають на погану якість життя 

осіб із перенесеною негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19, 

через 1 рік ісля виписки зі стаціонару.  

Відношення шансів щодо поганої якості життя через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19 у чоловіків ≥ 55 

років / у жінок ≥ 65 років вірогідно зростає у 7,20 раза  за фізичним 
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компонентом та у 2,90 раза –  за психологічним компонентом,  із серцевою 

недостатністю відповідно у 9,63 та 3,97 раза, з периферичними 

захворюваннями судин відповідно у 7,26 та 2,95 раза.  

 

4.3  Особливості змін лабораторних показників у хворих з поганою 

якістю життя 

 

 Аналізуючи показники гемограми в гострому періоді негоспітальної 

пневмонії, асоційованої з  COVID­19,  зі зведеними балами фізичного і 

психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після виписки зі стаціонару 

встановлено, що у хворих з поганою якістю життя рівень гемоглобіну був 

вірогідно нижчий стосовно досліджуваного показника в групі з доброю 

якістю життя за фізичним компонентом здоров’я (табл. 4.20). 

 

Таблиця 4.20  –  Характеристика показників гемограми (еритроцитів, 

гемоглобіну, кольорового показника)  на підставі оцінки зведених балів 

фізичного компонента (PCH) і психологічного компонентів (MCH) здоров’я  

Показник  Еритроцити  Гемоглобін  Кольоровий 

показник 

Фізичний 

компонент 

здоров’я  

РCН ≥50 
4,53 

(4,20; 4,96) 

143,00 

(134,00; 150,00) 

0,90 

(0,90; 0,90) 

РCH<50 
4,52 

(3,99; 4,90) 

136,00* 

(122,00; 149,00) 

0,90 

(0,80; 0,90) 

Психологічний 

компонент 

здоров’я  

МCН ≥50 
4,52 

(3,84; 4,90) 

138,00 

(125,00; 147,00) 

0,90 

(0,80; 0,90) 

MCH<50 
4,53 

(4,09; 4,91) 

137,00 

(125,00; 149,50) 

0,90 

(0,80; 0,90) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 
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У гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  COVID­19, 

вірогідно вища величина ШОЕ за фізичним компонентом та рівень 

лейкоцитів за психологічним компонентом були пов’язані з поганою якістю 

життя  через 1 рік після виписки зі стаціонару (табл.  4.21). 

 

Таблиця 4.21  –  Характеристика показників гемограми (ШОЕ, 

тромбоцитів, лейкоцитів) на підставі оцінки зведених балів фізичного 

компонента  і психологічного компонентів здоров’я  

Показник  ШОЕ  Тромбоцити  Лейкоцити 

Фізичний 

компонент 

здоров’я  

РCН ≥50 
16,50 

(10,00; 29,00) 

232,50 

(199,90; 312,00) 

7,50 

(6,10; 9,30) 

РCH<50 
27,00* 

(16,00; 36,00) 

245,00 

(213,00; 278,00) 

9,23 

(6,36; 12,40) 

Психологічний 

компонент 

здоров’я  

МCН≥50 
25,00 

(16,00; 35,00) 

254,00 

(214,00; 306,00) 

7,30 

(5,60; 10,10) 

MCH<50 
26,00 

(14,00; 36,00) 

243,50 

(203,00; 279,00) 

8,99* 

(6,41; 12,55) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Аналізуючи показники лейкоформули (нейтрофільні  гранулоцити, 

еозинофіли, лімфоцити, моноцити)  в гострому періоді негоспітальної 

пневмонії, асоційованої з COVID­19,  зі зведеними балами фізичного 

компонента і психологічного компонентів здоров’я через 1 рік після виписки 

зі стаціонару не встановлено зв’язку досліджуваних показників  з поганою 

якістю життя. 

Результати аналізу показників  ліпідограми в гострому періоді 

негоспітальної пневмонії, асоційованої з  COVID­19,  зі зведеними балами 

фізичного компонента і психологічного компонентів здоров’я через 1 рік 

після виписки зі стаціонару засвідчили, що у хворих з поганою якістю життя 
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концентрація ХС ЛПНЩ та ТГ була  вірогідно вищою стосовно 

досліджуваних  показників  в групі з доброю якістю життя за фізичним та 

психологічним компонентами здоров’я (табл. 4.22). 

 

Таблиця 4.22  –  Характеристика показників ліпідограми на підставі 

оцінки зведених балів фізичного компонента (PCS) і психологічного 

компонентів (MCS) здоров’я  

Показник  ЗХС 
ХС 

ЛПНЩ 

ХС 

ЛПВЩ 
ТГ 

Фізичний 

компонент 

здоров’я  

РCН≥50 
3,49 

(2,78; 4,21) 

1,93 

(1,54; 2,35) 

1,29 

(1,21; 1,42) 

1,25 

(1,03; 1,54) 

РCH<50 
3,65 

(3,05; 4,49) 

2,32* 

(1,90; 2,66) 

1,23 

(1,10; 1,35) 

1,45* 

(1,15; 1,67) 

Психологічний 

компонент 

здоров’я  

МCН≥50 
3,45 

(3,05; 3,88) 

2,06 

(1,75; 2,35) 

1,24 

(1,14; 1,42) 

1,23 

(1,03; 1,56) 

MCH<50 
3,71 

(3,02; 4,55) 

2,34* 

(1,79; 2,67) 

1,23 

(1,11; 1,35) 

1,43* 

(1,15; 1,67) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

Аналізуючи активність амінотрансфераз та рівня глюкози в гострому 

періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  COVID­19,  зі зведеними 

балами фізичного компонента і психологічного компонентів здоров’я через 1 

рік після виписки зі стаціонару встановлено, що у хворих з поганою якістю 

життя активність АлАТ та АсАТ, а також концентрація глюкози були 

вірогідно вищими стосовно досліджуваних показників в групі з доброю 

якістю життя за фізичним компонентом здоров’я відповідно на 57,42 %, 

38,86 % та 16,49 % (табл. 4.23). 

Аналізуючи концентрацію прозапальних маркерів в гострому періоді 

негоспітальної пневмонії, асоційованої з  COVID­19,  зі зведеними балами 
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фізичного компонента і  психологічного компонентів здоров’я через 1 рік 

після виписки зі стаціонару встановлено, що у хворих з поганою якістю 

життя величина СРП, прокальцитоніну і феритину були вірогідно вищими 

стосовно досліджуваних показників в групі з доброю якістю життя за 

фізичним компонентом здоров’я відповідно на 272,83 %, 34,62 % та 43,21 %, 

а також концентрація феритину за психологічним компонентом на 30,84 % 

(табл. 4.24). 

 

Таблиця 4.23 – Характеристика біохімічних показників (АлАТ, АсАТ, 

глюкози) на підставі оцінки зведених балів фізичного компонента і 

психологічного компонентів здоров’я  

Показник  АлАТ  АсАТ  Глюкоза 

Фізичний 

компонент 

здоров’я  

РCН ≥50 
19,82 

(15,90; 29,69) 

23,16 

(19,17; 33,00) 

5,70 

(5,20; 7,23) 

РCH<50 
31,20* 

(20,20; 52,30) 

32,16* 

(20,40; 50,33) 

6,64* 

(5,61; 8,32) 

Психологічний 

компонент 

здоров’я  

МCН ≥50 
6,20 

(5,09; 7,60) 

27,80 

(15,50; 41,84) 

29,90 

(19,40; 47,10) 

MCH<50 
6,43 

(5,59; 8,32) 

27,57 

(18,85; 47,53) 

30,80 

(19,94; 49,40) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

У гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  COVID­

19  ,вірогідно нижчий рівень гемоглобіну та ШОЕ асоціюються з поганою 

якістю життя за фізичним компонентом здоров’я, а також рівень лейко­

цитів за психологічним компонентом через 1 рік після виписки зі стаціонару. 

У хворих з поганою якістю життя через 1 рік після виписки зі 

стаціонару при негоспітальній пневмонії, асоційованій з COVID­19, стосовно 

даних групи з доброю якістю життя була вірогідно вищою концентрація ХС 
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ЛПНЩ та ТГ за фізичним та психологічним компонентами здоров’я; 

активність АлАТ та АсАТ, а також концентрація глюкози за фізичним 

компонентом здоров’я відповідно на 57,42 %, 38,86 % та 16,49 %; величина 

СРП, прокальцитоніну і феритину за фізичним компонентом здоров’я 

відповідно на 272,83 %, 34,62 % та 43,21 %, а також концентрація феритину 

за психологічним компонентом на 30,84 %. 

 
Таблиця 4.24  –  Характеристика прозапальних  маркерів  (СРП, 

прокальцитоніну, феритину)    на підставі оцінки зведених балів фізичного 

компонента і психологічного компонентів здоров’я  

Показник  СРП  Прокальцитонін  Феритин 

Фізичний 

компонент 

здоров’я  

РCН ≥50 
10,38 

(4,31; 34,25) 

0,52 

(0,44; 0,69) 

352,85 

(279,00; 412,00) 

РCH<50 
38,70* 

(16,01; 69,40) 

0,70* 

(0,56; 0,93) 

505,30* 

(341,00; 725,10) 

Психоло­

гічний 

компонент 

здоров’я  

МCН≥50 
18,60 

(11,84; 47,10) 

0,63 

(0,46; 0,76) 

357,00 

(218,00; 536,20) 

MCH<50 
36,72 

(13,80; 69,40) 

0,67 

(0,51; 0,95) 

467,10* 

(345,00; 715,30) 
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність. 

 

На основі результатів, наведених у розділі 4, можна зробити такі 

висновки: 

1.  У пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з 

COVID­19,  незалежно від наявності артеріальною гіпертензією через 1 рік 

після виписки спостерігається зниження якості життя за окремими 

показниками фізичного та психологічного компонентів здоров’я в міру 

прогресування тяжкості пневмонії.  
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2.  При співставленні показників опитувальника SF­36  у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 встановлено вірогідно нижче 

значення  МСН, RE та МН у хворих з АГ 2 групи відповідно на 8,44 %, 46,25 % 

та 10,73 %, фізичного функціонування у хворих з артеріальною гіпертензією 

2 і 3 групи відповідно на 25,55 % та 71,25 %, фізичного компоненту здоров’я 

та рольового функціонування, обумовленого  фізичним станом  у 3 групі 

відповідно на 22,21 % та 120,27 %, а також VT, SF та RE відповідно на 22,70 %, 

41,76 % та 78,83 %  та у 4 групі життєва активність та психічне здоров’я 

вірогідно нижчі відповідно на 40,61 % та 25,94 % стосовно таких даних у 

хворих без АГ.  

3.  Аналіз частоти поганої якості життя у хворих з негоспітальною 

пневмонією внаслідок COVID­19 вказує на вірогідний вплив на фізичний 

компонент здоров’я у 2 групі та на психологічний компонент здоров’я у 3 

групі ступеня кардіоваскулярного ризику. Як на фізичний (р=0,016), так і 

психологічний (р=0,019) компоненти здоров’я через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19,  впливає ступінь 

кардіоваскулярного ризику.  

4.  Серед компонентів кардіоваскулярного ризику вік, серцева 

недостатність, периферичні захворювання  судин (за фізичним і 

психологічним компонентами здоров’я), а також цукровий діабет (за 

психологічним компонентом здоров’я) впливають на погану якість життя 

осіб із перенесеною негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19, 

через 1 рік ісля виписки зі стаціонару.  

5.  Відношення шансів щодо поганої якості життя через 1 рік після 

перенесеної негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19 у чоловіків 

≥ 55 років / у жінок ≥ 65 років вірогідно зростає у 7,20 раза  за фізичним 

компонентом та у 2,90 раза –  за психологічним компонентом, з серцевою 

недостатністю відповідно у 9,63 та 3,97 раза, з периферичними 

захворюваннями судин відповідно у 7,26 та 2,95 раза.  



133 

 

6.  У гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  

COVID­19,  вірогідно нижчий рівень гемоглобіну та вищий рівень ШОЕ 

асоціюються з поганою якістю життя за фізичним компонентом здоров’я, а 

також вірогідно вищий рівень лейкоцитів за психологічним компонентом 

через 1 рік після виписки зі стаціонару. 

7.  У хворих з поганою якістю життя через 1 рік після виписки зі 

стаціонару при негоспітальній пневмонії, асоційованій з COVID­19, стосовно 

даних групи з доброю якістю життя була вірогідно вищою концентрація ХС 

ЛПНЩ та ТГ за фізичним та психологічним компонентами здоров’я; 

активність АлАТ та АсАТ, а також концентрація глюкози за фізичним 

компонентом здоров’я відповідно на 57,42 %, 38,86 % та 16,49 %; величина 

СРП, прокальцитоніну і феритину за фізичним компонентом здоров’я 

відповідно на 272,83 %, 34,62 % та 43,21 %, а також концентрація феритину 

за психологічним компонентом на 30,84 %. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [216, 217]. 
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РОЗДІЛ 5  

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ  

 

Коронавірусна хвороба 2019 (COVID­19) поширилася по всьому світу 

із загрозливою швидкістю, що призвело до понад 704,7 млн підтверджених 

випадків, у тому числі понад 7 млн смертей, станом на 13 квітня 2024 року 

[218]. Окрім ураження дихальних шляхів, серйозні занепокоєння викликали 

серцево­судинні прояви, спричинені коронавірусною інфекцією важкого 

гострого респіраторного синдрому (SARS­CoV­2). У ретроспективному 

дослідженні Guo Т. та співавт., рівень смертності становив майже 70 % серед 

госпіталізованих пацієнтів із COVID­19, які мали серцево­судинні 

захворювання (ССЗ) і одночасно демонстрували підвищений рівень 

тропоніну Т [219].  Крім того, ускладнення у таких пацієнтів були набагато 

більш поширеними, ніж у пацієнтів без серцево­судинних захворювань [68]. 

Поєднуючи клінічні спостереження з механізмом вірусної інфекції, що 

характеризується прямим і непрямим ураженням міокарда і гострим 

системним запаленням (особливо при тяжкому перебігу COVID­19), існуючі 

фактори ризику серцево­судинних захворювань пов’язані з підвищеною 

вразливістю до COVID­19 [220]. З іншого боку, гострий коронарний синдром 

і хронічне ураження серцево­судинної системи, викликане COVID­19, 

можуть погіршити наявні серцево­судинні захворювання або викликати інші 

ускладнення [221,  222]. Найпоширенішими серцево­судинними 

захворюваннями серед летальних випадків, пов’язаних із COVID­19, були 

гіпертонічні захворювання, діабет та ішемічна хвороба серця [41, 223]. Гострі 

серцево­судинні прояви COVID­19, які включають тромбоз, аритмію, 

серцеву недостатність та шок, також асоціюються з підвищенням смертності 

[224]. Попередні дослідження ризику серцево­судинних наслідків у 

постгострій стадії COVID­19 у госпіталізованих пацієнтів були обмежені 

неадекватним коригуванням ризику у звязку з наявними серцево­судинними 
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захворюваннями [225, 226]. Встановлено, що пацієнти, які перенесли гострий 

COVID­19, мали підвищений ризик серцево­судинних  наслідків через 1 рік 

після інфікування, незалежно від наявності в анамнезі серцево­судинних 

захворювань або типу лікування (амбулаторне, стаціонарне чи відділення 

інтенсивної терапії) [227]. Проте, на даний час залишається не до кінця 

вивченим, якою мірою фактори ризику та хронічні захворювання можуть 

впливати на COVID­19 як фактор розвитку чи прогресування серцево­

судинних захворювань. 

COVID­19 пневмонія зумовлює  погіршення якості життя людини. 

Кілька досліджень показують, що пацієнти, які пережили пневмонію SARS­

CoV­2, мають нижчу якість життя, ніж загальна популяція, з нижчими 

балами за всіма розділами опитувальника SF­36  [13­18].  Дослідження 

Niyatiwatchanchai  N.  та співавт. показало, що майже половина пацієнтів з 

пневмонією внаслідок COVID­19 все ще мали симптоми, включаючи низьку 

якість життя  і обмежену фізичну здатність через місяць після виписки з 

лікарні порівняно зі здоровими особами [19]. Якість життя, пов’язана зі 

здоров’ям, згідно з Euro  Quality  of  Life­5  Dimensions­5  Levels, була значно 

нижчою в групі важкої пневмонії COVID­19 порівняно з групою пацієнтів із 

легкою пневмонією після COVID­19 і здоровими людьми за рахунок 

фізичного, емоційного, соціального та психічного компонентів здоров’я  [19]. 

Крім того, попередні дослідження продемонстрували  погіршення якості 

життя через 3, 6, 12 і 24 місяці після інфікування COVID­19 [20­24], зокрема, 

Todt B. C. та співавт. виявили, що показник якості життя через 3 місяці був 

значно нижчим порівняно з показниками до початку інфікування COVID­19 

[20].  Більшість досліджень, які вивчали вплив COVID­19 на стан серцево­

судинної системи, були зосереджені на гострій фазі, тому актуальним є 

дослідження впливу COVID­19 на віддалені серцево­судинні результати та їх 

асоціація з кардіоваскулярним ризиком. 
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Аналіз поширеності коморбідної захворюваності у пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, показав найбільшу 

частоту есенціальної артеріальної гіпертензії (28,10 %), ішемічної хвороби 

серця (20,00 %) та дисметаболічної кардіоміопатії (12,38 %). З високою 

частотою реєструвався також цукровий діабет (9,52 %) серед пацієнтів з 

COVID­19 асоційованою пневмонією. За даними Hussain  М. та співавт., 

цукровий діабет був найпоширенішим супутнім захворюванням при 

постковідній пневмонії, при цьому 10,37 % пацієнтів мали контрольований 

рівень глікемії, а 26,40 % –  неконтрольований рівень глікемії [194]. 

Аналіз наукової літератури свідчить про те, що цукровий діабет вдвічі 

збільшує ризик тяжкості коронавірусної інфекції, в той час як при серцево­

судинних захворюваннях ризик тяжкого перебігу COVID­19 зростає втричі. 

Результати дослідження Clerkin  K.  J.  та співавт. показали, що серцево­

судинні захворювання у пацієнтів з COVID­19 асоціювалися з підвищеною 

госпіталізацією у відділення інтенсивної терапії у 4,4 рази (95 % ДІ 2,64–

7,47) [82]. Wang В. та співавт. стверджують, що такі супутні захворювання як 

бронхіальна астма, ХОЗЛ, цукровий діабет і серцево­судинні захворювання є 

важливими факторами ризику COVID­19  порівняно з іншими патологіями 

[195]. Ряд авторів зазначають,  що найпоширенішими супутніми 

захворюваннями, пов’язаними з несприятливим прогнозом, є цукровий діабет 

[196, 197], бронхіальна астма, респіраторні розлади, легенева недостатність 

[198, 199], ожиріння, серцеві захворювання, АГ та злоякісні пухлини [194]. У 

нашому дослідженні були включені пацієнти з пневмонією, асоційованою з 

COVID­19, серед яких  частота бронхіальної астми та ХОЗЛ складала 

відповідно 0,48 % та 2,80 %. Також до факторів високого ризику розвитку 

тяжкого перебігу коронавірусної інфекції можна віднести наявність ХХН, 

онкологічних захворювань та метаболічного синдрому [200]. Результати 

нашого дослідження свідчать про паритетну поширеність ХХН та 
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ожиріння (4,76 %) серед хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з 

COVID­19. 

Дослідження показали, що поширеність супутньої артеріальної 

гіпертензії при коронавірусній інфекції становила 16,90 %, тоді як інших 

серцево­судинних захворювань  –  3,70  %  [2,  228,  229]. Найчастіше серцево­

судинні розлади у хворих з COVID­19  асоціювалися з цукровим діабетом, 

зокрема коморбідність з ішемічною хворобою серця складала 4,71 %, з 

застійною серцевою недостатністю  –  3,30  %  [193].  Систематичний аналіз 

Moni М. А. та Liò Р. показав, що інфекція SARS­CoV сприяла пригніченню 

імунітету, що може додатково пояснити підвищений  ризик захворювань 

серця [230]. Загалом, серед механізмів, що обтяжують перебіг COVID­19 

асоційованої пневмонії за наявності коморбідних станів, можна виділити 

хронічне запалення [2], розвиток або посилення коагулопатії [231], 

порушення біохімічних каскадів ангіотензинперетворювального ферменту­2 

[232], дисфункція ендотелію, окисний стрес [233], дисліпідемія та гіпоксія 

[234]. 

Аналіз коморбідності показав, що у  хворих на негоспітальну 

пневмонію, асоційовану з COVID­19, серед супутніх захворювань найчастіше 

діагностують есенціальну артеріальну гіпертензію (28,10 %), яка у 69,49 % 

пацієнтів поєднується з ішемічною хворобою серця та у 44,00 % –  з 

дисметаболічною кардіоміопатією. 

Тому, метою дослідження було покращити алгоритми прогнозування 

віддалених наслідків  негоспітальної пневмонії, спричиненої COVID­19,  за 

умови коморбідного перебігу з артеріальною гіпертензією. 

Для реалізації мети було проведено ретроспективне неінтервенційне 

дослідження медичних карт 191 пацієнта, яких було госпіталізовано в 

пульмонологічне відділення Тернопільської обласної клінічної лікарні з 

приводу негоспітальної пневмонії з негативним результатом дослідження 

мазка на SARS­CoV­2. Пацієнтів поділили на три групи залежно від тяжкості 
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пневмонії. Через 1 рік після виписки із стаціонару було проведено телефонне 

опитування з метою оцінки якості життя пацієнтів. 

Коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої негоспітальної пневмонії 

та артеріальної гіпертензії супроводжується практично в однаковій мірі 

високим і дуже високим кардіоваскулярним ризиком незалежно від тяжкості 

пневмонії в більшій мірі за рахунок віку, серцевої недостатності та 

захворювань периферичних судин, тоді як у пацієнтів без супутньої 

артеріальної гіпертензії діагностується помірний  кардіоваскулярний ризик. 

Декілька досліджень  надали вагомі докази того, що ризик серцево­

судинних наслідків був значно вищим у тих, хто перехворів на COVID­19, 

порівняно з контрольною групою без COVID­19  [235,  236].  COVID­19 

асоціюється з ендотеліальною дисфункцією та протромбічним станом [237], 

що може призвести до мікро­  та макросудинного тромбозу з подальшим 

ураженням різних органів [238]. Крім того, передбачувані механізми 

включають фіброз і рубцювання серцевої тканини через підвищену секрецію 

прозапальних цитокінів і активацію сигналізації трансформуючого фактора 

росту­β  та метаболічні зміни, які сприяють виживанню вірусу, що 

призводить до стійкого запалення та пошкодження тканин [239, 240]. 

Пошкодження серцево­судинної системи та імунна дисрегуляція під 

час гострої фази COVID­19 можуть призвести  до підвищеного ризику 

довготривалих серцево­судинних захворювань через ряд механізмів [241, 242, 

243]. Пряме пошкодження міокарда може виникнути через рецептори 

ангіотензинперетворювального ферменту 2 (АПФ­2), які сприяють 

проникненню SARS­CoV­2, штаму коронавірусу, що викликає COVID­19, у 

клітини господаря [243, 244]. Непряме пошкодження може виникнути через 

зниження регуляції АПФ­2, що може призвести до зниження синтезу 

кардіопротекторних пептидів [11, 245]. Втрата АПФ­2 на ендотелії судин 

може зумовити наступні серцево­судинні події, такі як тромбоутворення, 

зниження постачання кисню та дестабілізація коронарної бляшки [242]. 
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Нарешті, гіперзапальний стан цитокінового шторму може зумовлювати 

збільшення циркулюючих прозапальних цитокінів, що призводить до 

серцево­судинного пошкодження та вираженого запального синдрому [246]. 

Все це у сукупності ускладнює перебіг АГ при негоспітальній пневмонії, 

асоційованій з COVID‐19, та підвищує кардіоваскулярний ризик 

Загальний аналіз крові є простим маркером, який зазвичай 

використовується в діагностиці різних патологій. У попередніх дослідженнях 

намагалися визначити параметри загального аналізу крові для прогнозування 

тяжкості та смертності від COVID­19  [206].  У  хворих із негоспітальною 

пневмонію, асоційованою з COVID­19,  та артеріальною гіпертензією 

встановлено вірогідно вищі значення еритроцитів та нижчі тромбоцитів у 

хворих IV  класу ризику летального наслідку відповідно на 16,74 % та 

11,54 %, а також вищу ШОЕ в III та IV класах ризику летального наслідку 

відповідно на 40,00 % та 25,00 % стосовно цих груп без АГ. У хворих з НП, 

асоційованою з COVID­19, IV класу ризику летального наслідку характерним 

є вірогідно вищі значення еритроцитів, що вірогідно відрізняється від даних 

II  класу ризику при високому (на 24,82 %) та дуже високому (на 34,52 %) 

кардіоваскулярному ризику; ШОЕ, що вірогідно відрізняється від даних II 

класу ризику при високому (на 84,00 %) та дуже високому (на 153,13 %) 

кардіоваскулярному ризику; лейкоцитів, що вірогідно відрізняється від даних 

II класу ризику при помірному, високому і дуже високому кардіоваскулярних 

ризиках відповідно на 86,49 %, 42,70 % та 53,16 %. 

Наукові дані показали, що незважаючи на нормальну кількість 

еритроцитів, вони деформуються та не можуть реагувати на гіпоксичні рівні 

гемоглобіну [207]. Цитокіновий шторм призводить до окиснення та 

фрагментації анкірину та спектрину в мембрані еритроцитів, неповного 

метаболізму ліпідів у насичених жирних кислотах та викиду гліколітичних 

ферментів у цитозоль та гліколізу. Цей процес веде до дисфункції 

еритроцитів, незважаючи на нормальну їх кількість [208]. Ймовірно, 
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дисфункція еритроцитів зумовлює розвиток системної гіпоксії у пацієнтів з 

COVID­19 асоційованою НП та АГ, що веде до компенсаторного підвищення 

рівень еритроцитів. Дослідження Nader Е. та співавт. показало, що в’язкість 

крові та агрегація еритроцитів підвищені у пацієнтів з COVID­19 порівняно зі 

здоровими людьми; гіперагрегація еритроцитів спричинена підвищенням 

рівня фібриногену; гіперагрегація еритроцитів корелює з гіперкоагуляцією 

крові та пов’язана з різними маркерами клінічної тяжкості [209]. Ці чинники 

зумовлюють розвиток або ускладнюють перебіг АГ. Механізми 

тромбоцитопенії при важкій формі COVID­19 пов’язані з пригніченням 

функції кісткового мозку через гіперзапалення та підвищеною активацією 

тромбоцитів з наступним їх використанням через пошкодження тканин [210]. 

У хворих із негоспітальною пневмонію, асоційованою з COVID­19, та 

артеріальною гіпертензією 1 ступеня виявляють вірогідно вищі значення 

лейкоцитів у хворих ІІ, ІІI та IV класу ризику летального наслідку відповідно 

на 26,58 %, 26,14 % та 15,63 % стосовно таких груп без АГ. При цьому у 

хворих на COVID­19 асоційовану НП та АГ IV  групи відсоток 

сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів та лімфоцитів був вірогідно 

вищий стосовно даних ІІ групи, а також відсоток моноцитів та лімфоцитів 

стосовно даних ІІI групи. У хворих з НП, асоційованою з COVID­19, IV класу 

ризику летального наслідку  характерним є вірогідно вищі значення 

лейкоцитів, що вірогідно відрізняється від даних II  класу ризику при 

помірному, високому і дуже високому кардіоваскулярних ризиках відповідно 

на 86,49 %, 42,70 % та 53,16 %.  Лімфоцити мають вирішальне значення для 

підтримки імунного гомеостазу та запальних реакцій [247]. Повідомлялося 

про деякі механізми зниження кількості лімфоцитів у пацієнтів з COVID­19, 

включаючи пряму атаку вірусу та знищення лімфоцитів або опосередковане 

вірусом руйнування лімфатичних органів, таких як тимус і селезінка [248]. 

Іншим можливим механізмом є руйнування запальних цитокінів, що, у свою 

чергу, призводить до апоптозу лімфоцитів під час перебігу хвороби [249]. 
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Результати нашого дослідження мають схожу тенденцію до інших, які 

показують зростання кількості лейкоцитів у пацієнтів із збільшенням 

тяжкості COVID­19 [250, 251]. Дані Zhu В. та співавт. стверджують, що вищі 

загальні показники лейкоцитів були пов’язані зі смертністю від COVID­19 

[252]. Результати нашого дослідження показали, що підвищення рівня 

лейкоцитів у хворих  на COVID­19 асоційовану пневмонію та АГ було 

пов’язане із збільшенням нейтрофілів на фоні зниження лімфоцитів. Цей 

механізм активації можна пояснити гіперзапальним станом і цитокіновим 

штормом [209]. При цьому АГ індукує дисфункцію ендотелію судин з 

оксидативним стресом і гіперпродукцією вільних кисневих радикалів,  які є 

ключовими сигнальними молекулами, що відіграють значну роль у розвитку 

запалення, включаючи пневмонію [253]. Окрім кровотоку, легенева тканина 

також пов’язана зі збільшенням нейтрофілів [254]. Аномальна імунна 

відповідь легенів у пацієнтів із тяжким  захворюванням є результатом 

підвищеною інфільтрації нейтрофільними гранулоцитами. Крім того, АГ 

викликає ниркову та серцеву недостатність, що призводить до зниження 

імунітету та інфекції дихальних шляхів. 

Результати наших досліджень показали, що лімфопенія була вищою 

при тяжкому перебігу COVID­19 асоційованої пневмонії з АГ, що частково 

узгоджується з іншими дослідженнями, які вивчали рівень лімфоцитів при 

COVID­19  [255,  256]. Згідно з науковими даними, пацієнти з тяжким 

захворюванням COVID­19 мали значне зменшення кількості CD4+ Т­клітин, 

CD8+ Т­клітин, В­клітин, природних клітин­кілерів і загальної кількості 

лімфоцитів порівняно з тими, хто має легку форму захворювання [257]. Вірус 

може інфікувати лімфоцити безпосередньо або опосередковано через 

запальні цитокіни, які викликають апоптоз лімфоцитів. або пригнічують 

проліферацію лімфоцитів [256]. 
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Отримані результати свідчать про вираженіші зміни параметрів 

загального аналізу крові у хворих на COVID­19 асоційовану пневмонію, що 

поєднувалася з АГ. 

При COVID­19  асоційованій негоспітальній пневмонії встановлено 

вірогідно вищу активність АлАТ та АсАТ у 4 групі стосовно досліджуваних 

показників в 2 групі відповідно на 70,92 % та 43,73 %, а також при 

коморбідному перебігу з артеріальною гіпертензією відповідно на 150,93 % 

та 63,02 %. Концентрація глюкози у пацієнтів всіх дослідних груп з 

коморбідним перебігом пневмонії та гіпертензії була вірогідно вища проти 

таких даних у пацієнтів без гіпертензії відповідно на 14,29 %, 24,35 % та 

61,86 %. Встановлено статистично значущу різницю між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації АлАТ і АсАТ у хворих 2 і 

3 груп з НП, асоційованою з COVID­19, а також вірогідну різницю між 

тяжкістю НП та активністю амінотрансфераз у хворих на НП, асоційовану з  

COVID­19,  в  межах високого кардіоваскулярного ризику, а саме найвищі 

показники АлАТ й АсАТ були в пацієнтів 4 групи, що вірогідно відрізнялося 

від даних 2 групи відповідно у 3,83 та 1,93 раза. У хворих на НП, асоційовану 

з COVID­19,  виявлено статистично значущу різницю між вираженістю 

кардіоваскулярного ризику та концентрацією глюкози у 3 і 4 групах.  

Повідомлялося, що підвищення рівня АлАТ і АсАТ пов’язане з 

тяжкістю захворювання [80]. Рецептори ангіотензинперетворювального 

ферменту 2 (ACE2) відіграють важливу роль у проникненні вірусу в клітину, 

і ці рецептори особливо експресуються в холангіоцитах. Крім того, SARS­

CoV­2 може викликати дисфункцію холангіоцитів і пошкодження печінки, 

запускаючи системну запальну відповідь [258,  259].  У літературі 

повідомляється, що частота високого рівня АсАТ та/або АлАТ серед 

пацієнтів з COVID­19 становить від 4 % до 50 % [80]. Дослідження показали, 

що під час важкої інфекції COVID­19 АсАТ підвищується раніше, частіше та 

прогресує до вищих значень, ніж АлАТ. Крім того, підвищення АсАТ 
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пов’язане зі смертністю [45,  53,  258,  259,  260,  261,  262,  20]. Підвищення 

АсАТ може бути не лише результатом пошкодження гепатоцитів; це також 

може бути викликано поширеним пошкодженням тканин, яке може 

виникнути під час сепсису, дисфункції кровообігу або  синдрому імунної 

активації [263].  

Встановлена статистично значуща різниця між тяжкістю пневмонії та 

рівнем прокальцитоніну і феритину у пацієнтів з негоспітальною пневмонією 

внаслідок COVID­19 незалежно від наявності/відсутності артеріальної 

гіпертензії,  а також між вмістом СРП  та тяжкістю пневмонії за умови 

відсутньої супутньої гіпертензії. Встановлено вірогідну різницю між 

вираженістю кардіоваскулярного ризику та зміною рівня СРП, 

прокальцитоніну та феритину  у хворих 2 і 3 груп з НП, асоційованою з 

COVID­19, а також  статистично значущу різницю між тяжкістю НП та 

рівнем СРП в межах помірного кардіоваскулярного ризику, прокальцитоніну 

в межах помірного, високого та дуже високого кардіоваскулярного ризику та 

феритину  при  помірному, високому та дуже високому кардіоваскулярних 

ризиках.  

  З’являється все більше доказів того, що у важкохворих пацієнтів 

спостерігаються ознаки гіперзапалення, які включають підвищення рівня 

СРП, прокальцитоніну, D­димеру та гіперферитинемії. Ці висновки свідчать 

про, можливо, вирішальну роль цитокінового шторму у патофізіології 

COVID­19  [102].  Інші дослідження також підтверджують, що цитокіновий 

шторм пов’язаний з підвищенням рівня феритину, СРП та інших запальних 

біомаркерів крові [264,  265]. Результати дослідження Pink  І.  та співавт. 

вказують, що рівні прокальцитоніну були нормальними у більшості пацієнтів 

із COVID­19, якщо не було вторинної бактеріальної інфекції, зокрема, 

величина даного показника < 0,55 нг/мл виключала вторинні бактеріальні 

інфекції з негативною прогностичною  цінністю 94 %, тоді як для СРП 

порогове значення було значно підвищеним і становило 172 мг/л [266]. 
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Виходячи з цього, вимірювання прокальцитоніну і СРП може допомогти 

ідентифікувати пацієнтів із вторинними бактеріальними інфекціями.  Варто 

зазначити, що дослідження Скакуна  О. З.  та Середюк  Н. М.  показало, що 

рівень сироваткового феритину на момент госпіталізації прямо асоціюється з 

тяжкістю перебігу COVID­19 у хворих на артеріальну гіпертензію, 

прогнозуючи госпітальну смертність у пацієнтів цієї когорти [267]. Проте 

автори зазначають, що здатність за рівнем феритину передбачити 

прогресування захворювання до важких / критичних станів і потреби в 

додатковому кисні є поганою. Згідно з даними Kaushal К. та співавт., високий 

рівень феритину виявлявся у пацієнтів  з більш важким перебігом 

захворювання та поганим прогнозом при COVID­19 [268]. При цьому більш 

високий рівень феритину асоціювався з більш серйозним ураженням легень 

[269]. Результати дослідження Maghfirah та співавт. показують, що існує 

значний зв’язок із сильною позитивною кореляцією (r=0,754, p<0,001) між 

рівнями сироваткового феритину та тяжкістю COVID­19, що означає, що чим 

вищий рівень сироваткового феритину, тим більш важкі симптоми хворих на 

COVID­19  [270]. Це узгоджується з дослідженням, проведеним у 2020 році, 

згідно з яким підвищення рівня феритину в сироватці позитивно корелювало 

з тяжкістю COVID­19 із значенням p<0,001 [102]. Дослідники вказують на 

характерні особливості COVID­19 при супутній АГ, зокрема, більш тяжкий 

перебіг патології та вищий  ризик тромбоемболічних ускладнень на основі 

прокоагулянтних властивостей крові та високих значень Д­димеру, СРП та 

феритину, що веде до зниження якості життя хворих [271, 272, 273, 274]. 

У  пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID­19, 

незалежно від наявності/відсутності коморбідної артеріальної гіпертензії 

відсоток пацієнтів з дисліпідемією зростає в міру зростання тяжкості 

пневмонії. Аналіз показників ліпідограми свідчить про найвищу 

концентрацію ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ у пацієнтів з негоспітальною 

пневмонією, асоційованою з COVID­19,  з наявною/відсутньою АГ IV класу 
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ризику летального наслідку при пневмонії. При цьому встановлено вірогідно 

вищу концентрацію ЗХС у пацієнтів 4­ї групи, ХС ЛПНЩ і ТГ у пацієнтів 2 і 

3 груп з коморбідною АГ стосовно таких даних у хворих без АГ. 

Встановлено статистично значущу різницю у хворих на  негоспітальну 

пневмонію, асоційовану з  COVID­19, між тяжкістю пневмонії та зростанням 

концентрації ЗХС, ТГ з помірним, високим та дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком, а також ХС ЛПНЩ у хворих при помірному та 

дуже високому кардіоваскулярному ризику. У хворих на негоспітальну 

пневмонію, асоційовану з COVID­19,  виявляється статистично значуща 

різниця між вираженістю кардіоваскулярного ризику та поглибленням 

дисліпідемії за показниками ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ в 2­й групі та ТГ в 3 

групі. 

Встановлено, що значна частка пацієнтів з цукровим діабетом й АГ 

пов’язані з гіршими результатами при COVID­19 [275]. Відомо, що ці стани 

загострюють запальну реакцію та сприяють ендотеліальній дисфункції, що 

може посилити тяжкість інфекції SARS­CoV­2. Це свідчить про те, що 

пацієнти з COVID­19 із супутніми захворюваннями, такими як АГ, можуть 

мати вищий ризик тяжкості захворювання та смертності [238]. Встановлено, 

що серед пацієнтів з АГ дисліпідемія зустрічається у понад 50 % [276]. 

Результати нашого дослідження показали, що тільки у пацієнтів з НП 4 групи 

з коморбідною АГ у понад 50 % виявляють дисліпідемію. 

Нещодавні дослідження тяжкості захворювання COVID­19 та рівня 

ліпідного профілю показало, що низька концентрація ХС ЛПНЩ в гострому 

періоді при поступленні пов’язані з тяжкістю захворювання та смертністю 

[193, 277,], тоді як у нашому дослідженні найвищу концентрацію  ХС ЛПНЩ 

встановлено у пацієнтів з негоспітальною пневмонією IV класу ризику 

летального наслідку при пневмонії. Варто зауважити, що нашу досліджувану 

групу складали пацієнти з негоспітальною пневмонією після перенесеного 

COVID­19, частина з яких мали супутню АГ. Встановлено, що пацієнти з 
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супутніми серцево­судинними факторами ризику, такими як АГ, мають 

значно більшу поширеність дисліпідемії [278, 279, 280].  

Повідомляється, що дисліпідемії, спричинені COVID­19, в тому числі й 

у пацієнтів без супутньої коморбідності, пов’язані зі значним зниженням 

рівня ХС ЛПВЩ і збільшенням співвідношення нейтрофілів до лімфоцитів 

[281], що співставиме з нашими результатами. ХС ЛПВЩ відомий своїми 

протизапальними та антиоксидантними властивостями, може мати захисну 

роль при COVID­19. У цьому сенсі деякі дослідження оцінювали 

протизапальну та антиоксидантну активність ХС ЛПВЩ, доводячи, що 

сироватковий амілоїд A (SAA), аполіпопротеїн A­1, альфа­1 антитрипсин і 

параоксоназа 1 (PON­1) (ХС ЛПВЩ асоційовані білки) змінюються при 

інфекції SARS­CoV­2, що може бути пов’язано зі зниженою 

функціональністю ХС ЛПВЩ при тяжкості COVID­19 [282, 283]. 

Підвищення рівня триацилгліцеролів (ТГ) у плазмі крові під час 

інфекції та запалення є встановленим явищем [284,  285]. Дослідження 

показали, що низькі концентрації ХС ЛПВЩ і високі рівні ТГ є важливими 

маркерами високого ризику для госпіталізованих пацієнтів з COVID­19 [286, 

287]. Загалом холестерол у клітинній мембрані відіграє важливу роль, коли 

вірус проникає в клітину­хазяїна [288] і ефективність вірусної інфекції 

значно знижується, коли в клітинній мембрані індукується дефіцит 

холестеролу [285]. Після того, як вірусна інфекція персистує, підвищений 

рівень ХС ЛПНЩ може взаємодіяти з макрофагами в атеросклеротичних 

бляшках або брати участь в активації запалення та збільшувати секрецію 

прозапальних цитокінів [289,  290,  291,  292]. Крім того, низький рівень ХС 

ЛПВЩ може спричинити порушення регуляції вродженої імунної відповіді, 

механізму захисту першої лінії проти COVID­19 [293]. Нарешті, накопичення 

ХС ЛПНЩ або триацилгліцеролів може спричинити ендотеліальну 

дисфункцію, збільшуючи ризик серцево­судинних ускладнень, що 

призводить до тяжких наслідків [294]. 
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Пошкодження серцево­судинної системи та імунна дисрегуляція під 

час гострої фази COVID­19 можуть призвести до підвищеного ризику 

довготривалих серцево­судинних захворювань з високим кардіоваскулярним 

ризиком, що показало наше дослідження, через ряд механізмів, пов’язаних з 

ангіотензинперетворювальним ферментом (АПФ) [236,  242,  243]. Втрата 

АПФ­2 на ендотелії судин може зумовити наступні серцево­судинні події, 

такі як тромбоутворення, зниження постачання кисню та дестабілізація 

коронарної бляшки [242]. Нарешті, гіперзапальний стан цитокінового 

шторму може зумовлювати збільшення циркулюючих прозапальних 

цитокінів, що призводить до серцево­судинного пошкодження та вираженого 

запального синдрому [295]. Все це у сукупності ускладнює перебіг АГ при 

негоспітальній пневмонії, асоційованій з COVID‐19,  та підвищує 

кардіоваскулярний ризик. 

Результати нашого дослідження показали, що у  пацієнтів з 

негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19,  незалежно від 

наявності артеріальною гіпертензією через 1 рік після виписки 

спостерігається зниження якості життя за окремими показниками фізичного 

та психологічного компонентів здоров’я в міру прогресування тяжкості 

пневмонії. При співставленні  показників опитувальника SF­36  у хворих з 

негоспітальною пневмонією при COVID­19 встановлено вірогідно нижче 

значення  МСН, RE та МН у хворих з АГ 2 групи відповідно на 8,44 %, 46,25 % 

та 10,73 %, фізичного функціонування у хворих з артеріальною гіпертензією 

2 і 3 групи відповідно на 25,55 % та 71,25 %, фізичного компоненту здоров’я 

та рольового функціонування, обумовленого  фізичним станом  у 3 групі 

відповідно на 22,21 % та 120,27 %, а також VT, SF та RE відповідно на 22,70 %, 

41,76 % та 78,83 %  та у 4 групі життєва активність та психічне здоров’я 

вірогідно нижчі відповідно на 40,61 % та 25,94 % стосовно таких даних у 

хворих без АГ.  
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Deesomchok  А.  та співавт. провели дослідження довгострокового 

впливу пневмонії, після перенесеного COVID­19, на пов’язану зі здоров’ям 

якість життя та психологічні проблеми кожні 3 місяці до 12 місяців після 

госпіталізації з приводу пневмонії COVID­19  [296]. Результати їх 

дослідження показали, що якість життя була нижчою у пацієнтів з 

пневмонією після COVID­19 порівняно з контрольною групою. Крім того, 

незважаючи на поступове поліпшення протягом усього періоду 

спостереження, якість життя залишалася нижчою, ніж у контрольній групі. 

Результати наших досліджень відображають загальну тенденцію щодо 

погіршення фізичного та психологічного компонентів здоров’я у пацієнтів 

через 1 рік після перенесеної COVID­19 негоспітальної пневмонії, проте наші 

дані враховують також коморбідність. Результати Гомелюк  Т. М.  і 

Марущак М. І.  на основі проведеного ROC­аналізу засвідчують, що 

загальний індекс коморбідності Чарлсона ≥ 3 бали є вірогідним критерієм 

низької якості життя пацієнтів через 1 рік після перенесеної пневмонії, 

зумовленої COVID­19 [273]. 

Дослідження Deana  С.  та співавт. показало, що пневмонія після 

COVID­19 впливає на загальне фізичне здоров’я більше, ніж на психологічне, 

про що свідчить нижчий бал PCН, ніж бал MCН через 12 місяців [297]. В 

свою чергу інші дослідження якості життя у довгостроковій перспективі (3, 6 

та 12 місяців), виявили  покращення фізичного компоненту якості життя 

[171]. Результати нашого дослідження свідчать про тенденцію до нижчого 

фізичного компоненту здоров’я, стосовно психологічного компоненту у 

пацієнтів з негоспітальною пневмонією за наявності або відсутності АГ, при 

цьому понад 90 % хворих з коморбідною гіпертензією мають погану якість 

життя. Погана якість життя була виявлена у 59 % осіб, що пережили COVID­

19 [298]. Інші дані, що включали лише  госпіталізованих пацієнтів, виявили, 

що всі COVID­19 пацієнти мали гіршу якість життя, пов’язану зі здоров’ям, 

порівняно з госпіталізованими пацієнтами без COVID­19 [299]. Ці висновки 
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можна пояснити самою хворобою (поствірусний синдром або пов’язане з 

вірусом ураження легень та інших органів) та/або психосоціальними 

факторами, не пов’язаними з COVID­19, такими як погана якість сну, 

зниження фізичної активності, страх, тривога, депресія та фінансові витрати 

у звязку з лікуванням, що підтверджено іншими дослідженнями [300].  

Декілька великих досліджень надали вагомі докази того, що ризик 

серцево­судинних наслідків був значно вищим у тих, хто пережив COVID­19, 

порівняно з контрольною групою без COVID­19  [227,  235,  236].  COVID­19 

асоціюється з ендотеліальною дисфункцією та протромбічним станом [237], 

що може призвести до мікро­  та макросудинного тромбозу з подальшим 

ураженням різних органів [238]. Крім того, передбачувані механізми 

включають фіброз і рубцювання серцевої тканини через підвищену секрецію 

прозапальних цитокінів й активацію сигналізації трансформуючого фактора 

росту­β та метаболічні зміни, які сприяють виживанню вірусу, що 

призводить до стійкого запалення та пошкодження тканин [240]. Результати 

нашого дослідження підтвердили, що на якість життя через 1 рік після 

перенесеної COVID­19 асоційованої пневмонії впливає ступінь 

кардіоваскулярного ризику. 

Поєднуючи клінічні спостереження з механізмом вірусної інфекції, що 

характеризується прямим і непрямим ураженням міокарда і гострим 

системним запаленням (особливо при тяжкому перебігу COVID­19), існуючі 

фактори ризику ССЗ і серцево­судинних захворювань пов’язані з 

підвищеною вразливістю до COVID­19. З іншого боку, гострий коронарний 

синдром і хронічне ураження серцево­судинної системи, викликане COVID­

19, можуть погіршити наявні ССЗ або викликати інші ускладнення [220, 221, 

222]. Висока ймовірність, що COVID­19 пов’язаний із  широким спектром 

серцево­судинних наслідків, включаючи гостру серцеву недостатність, 

аритмії, гострий коронарний синдром, міокардит і зупинку серця. До 

факторів, які підвищують смертність від COVID­19, відносять старший вік, 
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чоловічу стать, афроамериканську расу, а також основні захворювання, 

включаючи серцево­судинні фактори ризику (наприклад, гіпертензія, 

цукровий діабет і хронічна хвороба нирок) [36, 53, 68, 301, 302, 303, 304, 305, 

306]. Більшість досліджень, які вивчали вплив COVID­19 на стан серцево­

судинної системи, були зосереджені на гострій гострій фазі, тому актуальним 

є дослідження впливу COVID­19 на віддалені серцево­судинні результати та 

їх асоціація з кардіоваскулярним ризиком. 

Аналіз частоти поганої якості життя у хворих з негоспітальною 

пневмонією внаслідок COVID­19 вказує на вірогідний вплив на фізичний 

компонент здоров’я у 2 групі та на психологічний компонент здоров’я у 3 

групі ступеня кардіоваскулярного ризику. Як на фізичний (р=0,016), так і 

психологічний (р=0,019) компоненти здоров’я через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії, асоційованої з COVID­19,  впливає ступінь 

кардіоваскулярного ризику. Серед компонентів кардіоваскулярного ризику 

вік, серцева недостатність, периферичні захворювання судин (за фізичним і 

психологічним компонентами здоров’я), а також цукровий діабет (за 

психологічним компонентом здоров’я) впливають на погану якість життя 

осіб із перенесеною негоспітальною пневмонією, асоційованою з  COVID­19, 

через 1 рік ісля виписки зі стаціонару. Відношення шансів щодо поганої 

якості життя через 1 рік після перенесеної негоспітальної пневмонії 

внаслідок COVID­19 у чоловіків ≥55 років / у жінок ≥65 років вірогідно 

зростає у 7,20 раза  за фізичним компонентом та у 2,90 раза –  за 

психологічним компонентом, з серцевою недостатністю відповідно у 9,63 та 

3,97 раза, з периферичними захворюваннями судин відповідно у 7,26 та 

2,95 раза.  

У гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  COVID­19, 

вірогідно нижчий рівень гемоглобіну та ШОЕ асоціюються з поганою якістю 

життя за фізичним компонентом здоров’я, а також рівень лейкоцитів за 

психологічним компонентом через 1 рік після виписки зі стаціонару.  У 
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хворих з поганою якістю життя через 1 рік після виписки зі стаціонару при 

негоспітальній пневмонії, асоційованій з  COVID­19, стосовно даних групи з 

доброю якістю життя була вірогідно вищою концентрація ХС ЛПНЩ та ТГ 

за фізичним та психологічним компонентами здоров’я; активність АлАТ та 

АсАТ, а також концентрація глюкози за фізичним компонентом здоров’я 

відповідно на 57,42 %, 38,86 % та 16,49 %; величина СРП, прокальцитоніну і 

феритину за фізичним компонентом здоров’я відповідно на 272,83 %, 34,62 % 

та 43,21 %, а також концентрація феритину за психологічним компонентом 

на 30,84 %. 

Незважаючи на те, що характерною ознакою COVID­19 є ураження 

дихальних шляхів, важка форма COVID­19 пов’язана з ураженням багатьох 

органів, причому кілька спостережень показують значну частку ураження 

серця серед госпіталізованих пацієнтів [68, 307, 308]. Дослідження McFann та 

співавт. показало, що наявність захворювань в анамнезі, гострих станів після  

COVID­19 та індексмаси тіла (ІМТ) призводять до нижчих показників якості 

життя [309]. У той час як ті, хто страждав ожирінням, мали нижчі величини 

за більшістю субдоменів SF­36, ІМТ як стала коваріата не був суттєво 

пов’язаний з жодним із компонентів здоров’я за шкалою SF­36, як і вік, тоді 

як результати даного дослідження хоча й не встановили асоціації з 

ожирінням, проте вказують на вплив віку на погіршення якості життя 

пацієнтів через 1 рік після перенесеної COVID­19 асоційованої пневмонії. 

Рядом дослідників встановлено лінійний ефект між віком та тяжкістю 

захворювання [310], а також смертністю внаслідок COVID­19 [311]. Відомо, 

що люди похилого віку мають більше шансів захворіти та померти від 

COVID­19  [312]. Фактори, які можуть спричинити погіршення здоров’я та 

якості життя старших людей, включають вікові фізіологічні зміни, хронічні 

патології, такі як серцево­легеневі захворювання, цукровий діабет, деменція 

та вживання ліків [84].  Під час пандемії тривале соціальне дистанціювання 

могло посилити непотрібний страх, стрес і занепокоєння про майбутнє [313]. 
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Подібним чином Ferreira  L.  N.  та співавт. повідомили про вищий рівень 

тривоги та нижчу якість життя під час домашнього карантину COVID­19 

[314]. Результати поточного дослідження показали високі відношення шансів 

поганої якості життя за фізичним і психологічним компонентами та віком, 

що узгоджується з результатами міжнародних досліджень [315, 316, 317]. У 

зв’язку з цим можна констатувати, що висока поширеність хронічних 

соматичних і психічних захворювань і зниження фізичної активності можуть 

бути практичними чинниками зниження якості життя старших людей, що 

перенесли негоспітальну пневмонію, асоційовану з  COVID­19 [318]. 

Насправді, якість життя вже порушена у хворих на неінфекційні 

захворювання, і вірусна інфекція COVID­19 може ще більше погіршити її як 

з точки зору фізичного, так і психічного здоров’я, ще більше погіршуючи і 

без того змінену якість життя. Встановлено, що у людей з цукровим діабетом 

високий рівень глюкози в крові, про який повідомлялося як до, так і під час 

хвороби COVID­19, асоціювався з поганим прогнозом  [319].  Варто також 

врахувати, що регулярні карантинні заходи та заходи охорони здоров’я 

протягом пандемії обмежили доступ до звичайного лікування пацієнтів з 

цукровим діабетом, обмеживши контроль перебігу та лікування, а також 

доступ до ліків [320, 321], що могло вплинути на  високий ризик погіршення 

якості життя за психологічним компонентом таких хворих. Хворі на хронічну 

серцеву недостатність через обмежений спосіб життя та невпевненість у 

здоров’ї часто стикаються з депресією та тривогою [322]. У літературі є дані, 

що серцево­судинні захворювання були пов’язані із вищими шансами 

смертності від COVID­19 у 2,65 рази (відношення шансів (OR) складало 2,65) 

[181]  Різні дослідження оцінювали якість життя у пацієнтів із серцевою 

недостатністю різного ступеня тяжкості [323, 324]. Встановлено, що COVID­

19 вплинув на якість життя пацієнтів під час гострого епізоду та пізніше під 

час постгострого та тривалого COVID­19, коли клінічні ознаки все ще 

зберігаються [325,  326]. Дослідження Sukosd  Е. І.  та співавт. показало, що 
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хронічні серцеві захворювання можуть викликати сильний психологічний 

стрес у пацієнтів та їхніх сімей, а така пандемічна ситуація, як  COVID­19, 

може ще більше погіршити фізичне та психічне благополуччя цих хворих 

[327]. Атеросклероз є основним патофізіологічним механізмом, що 

спричиняє ішемічну хворобу серця і хворобу периферичних артерій і на них 

може вплинути COVID­19  [328]. При цьому  встановлено, що  клінічно 

значуще прогресування судинного ураження  при COVID­19 спостерігається 

протягом 2–3 місяців після інфікуваня та, можливо, залежить від віку [329]. 

Розуміння того, як COVID­19 впливає на якість життя пацієнтів може 

призвести до розробки більш ефективних стратегій лікування, реабілітації та 

догляду.  Приділяючи пріоритет благополуччю пацієнтів, створюється 

сприятливе середовище, що підвищує прихильність до лікування, пропагує 

звички здорового способу життя та заохочує соціальну участь, що у 

сукупності є передумовою кращої якості життя та здоров’я. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено нове, науково­обгрунтоване теоретичне 

узагальнення та здійснено розв’язання актуального завдання, яке полягало у 

покращені алгоритмів прогнозування віддалених наслідків негоспітальної 

пневмонії, спричиненої COVID­19,  за умови коморбідного перебігу з 

артеріальною гіпертензією. 

1.  Коморбідний перебіг COVID­19 асоційованої негоспітальної 

пневмонії та артеріальної гіпертензії (АГ) супроводжується високим і дуже 

високим кардіоваскулярним ризиком (КВР) (χ2=95,31; р<0,001) незалежно від 

тяжкості пневмонії за рахунок віку (χ2=25,41; р<0,001), серцевої 

недостатності (χ2=116,12; р<0,001) та захворювань периферичних судин 

(χ2=127,87; р<0,001), тоді як серед  пацієнтів без супутньої артеріальної 

гіпертензії переважають особи з помірним  кардіоваскулярним ризиком. 

2.  У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, 

та АГ визначаються вірогідно вищі значення еритроцитів та тромбоцитів у 

хворих IV класу ризику летального наслідку пневмонії (РЛНП) відповідно на 

16,74 % та 11,54 %, а також вірогідно вищі значення ШОЕ в III та IV класах 

РЛНП відповідно на 40,00 % та 25,00 % стосовно цих груп без АГ, а також 

лейкоцитів у хворих ІІ, ІІI та IV класів РЛНП відповідно на 26,58 %, 26,14 % 

та 15,63 % стосовно таких груп без АГ, що пов’язане із збільшенням 

сегментоядерних нейтрофілів на фоні зниження лімфоцитів. При цьому, у 

хворих з пневмонією IV класу РЛНП характерним є вірогідно вищі значення 

еритроцитів стосовно даних II  класу РЛНП при високому (на 24,82 %) та 

дуже високому (на 34,52 %) КВР; ШОЕ стосовно даних II класу РЛНП при 

високому (на 84,00 %) та дуже високому (на 153,13 %) КВР;  лейкоцитів 

проти даних II класу РЛНП при помірному, високому і дуже високому КВР 

відповідно на 86,49 %, 42,70 % та 53,16 %. 
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3.  При COVID­19 асоційованій негоспітальній пневмонії вірогідно 

вища активність АлАТ та АсАТ у хворих IV  класу РЛНП стосовно 

досліджуваних показників ІІ класу РЛНП відповідно на 70,92 % та 43,73 %, а 

також при коморбідному перебігу з АГ відповідно на 150,93 % та 63,02 % 

стосовно цих груп без АГ. Рівень глюкози у пацієнтів ІІ, ІІI  та IV  класів 

РЛНП з коморбідним перебігом пневмонії та АГ вірогідно вища проти таких 

даних без АГ  відповідно на 14,29 %, 24,35 % та 61,86 %, та залежить від 

вираженості КВР у пацієнтів ІІI та IV класу ризику. В межах високого КВР 

найвища активність АлАТ  й АсАТ була в пацієнтів IV  класу РЛНП, що 

вірогідно відрізняється від даних ІІ класу РЛНП відповідно в  3,83 та  1,93 

раза.  

4.  У пацієнтів з негоспітальною пневмонією, асоційованою з 

COVID­19,  незалежно від наявності АГ виявляється прямий вірогідний 

зв’язок між тяжкістю пневмонії та концентрацією прокальцитоніну і 

феритину, а також між рівнем СРП та тяжкістю пневмонії за умови 

відсутньої супутньої АГ. При цьому характерна вірогідна різниця між 

вираженістю КВР та зміною рівня СРП, прокальцитоніну та феритину  у 

хворих ІІ та ІІI  класу РЛНП,  а також  статистично значуща різниця між 

тяжкістю пневмонії та рівнем СРП в межах помірного КВР (р=0,020), 

прокальцитоніну в межах помірного, високого та дуже високого КВР 

(р<0,001) та феритину  при  помірному, високому та дуже високому КВР 

(р<0,001).  

5.  При негоспітальній пневмонії, асоційованій з COVID­19, 

незалежно від наявності/відсутності коморбідної АГ відсоток пацієнтів з 

дисліпідемією зростає в міру зростання тяжкості пневмонії з найвищою 

концентрацією загального холестеролу, ХС ЛПНЩ та триацилгліцеролів у 

пацієнтів IV класу РЛНП. При цьому виявляється вірогідний зв’язок між 

тяжкістю пневмонії та зростанням концентрації загального холестеролу, 

триацилгліцеролів з помірним, високим та дуже високим КВР (р<0,001), а 



156 

 

також ХС ЛПНЩ у хворих при помірному (р=0,013) та дуже високому КВР 

(р=0,006), а також між вираженістю КВР та поглибленням дисліпідемії за 

показниками ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ у пацієнтів ІІ  класу РЛНП (р<0,05) та 

триацилгліцеролів у пацієнтів ІІI класу РЛНП (р<0,05). 

6.  У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID­19, 

незалежно від наявності АГ через 1 рік після виписки спостерігається 

зниження якості життя за окремими  показниками фізичного та 

психологічного компонентів здоров’я в міру прогресування тяжкості 

пневмонії. При цьому у хворих з коморбідним перебігом пневмонії та АГ 

вірогідно нижчі значення психологічного компонента здоров’я, рольового 

функціонування та психічного здоров’я у хворих ІІ класу РЛНП відповідно 

на 8,44 %, 46,25 % та 10,73 %, фізичного функціонування у хворих ІІ  і ІІІ 

класів РЛНП  відповідно на 25,55 % та 71,25 %, фізичного компоненту 

здоров’я та рольового функціонування, обумовленого  фізичним станом    у 

хворих ІІІ  класу РЛНП  відповідно на 22,21 % та 120,27 %, а також життєвої 

активності, соціального та рольового функціонування  відповідно на 22,70 %, 

41,76 % та 78,83 %  та у хворих IV класу РЛНП життєва активність та психічне 

здоров’я вірогідно нижчі відповідно на 40,61 % та 25,94 % стосовно таких 

даних у хворих без АГ. Аналіз частоти поганої якості життя у хворих з 

негоспітальною пневмонією внаслідок COVID­19 незалежно від 

наявності/відсутності АГ вказує на вірогідний вплив на фізичний компонент 

здоров’я у хворих ІІ  класу РЛНП  (р=0,016) та на психологічний компонент 

здоров’я у хворих ІІІ  класу РЛНП  (р=0,019) ступеня кардіоваскулярного 

ризику.  

7.  Серед компонентів КВР вік, серцева недостатність, периферичні 

захворювання судин (за фізичним і психологічним компонентами здоров’я), а 

також цукровий діабет (за психологічним компонентом здоров’я) впливають 

на погану якість життя осіб із перенесеною негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з COVID­19,  через 1 рік після виписки зі стаціонару. 



157 

 

Відношення шансів щодо поганої якості життя через 1 рік після перенесеної 

негоспітальної пневмонії внаслідок COVID­19 у чоловіків ≥55 років / у жінок 

≥ 65 років вірогідно зростає у 7,20 раза  за фізичним компонентом та у 

2,90 раза –  за психологічним компонентом, з серцевою недостатністю 

відповідно у 9,63 та 3,97 раза, з периферичними захворюваннями судин 

відповідно у 7,26 та 2,95 раза.  

8.  У гострому періоді негоспітальної пневмонії, асоційованої з  

COVID­19,  вірогідно нижчий рівень гемоглобіну та вірогідно вищі рівні 

ШОЕ,  концентрації глюкози, активності АлАТ та АсАТ, величини СРП, 

прокальцитоніну і феритину асоціюються з поганою якістю життя за 

фізичним компонентом здоров’я, вірогідно вищий  рівень лейкоцитів та 

феритину – за психологічним компонентом, вірогідно вища концентрація ХС 

ЛПНЩ та ТГ – за фізичним та психологічним компонентами здоров’я через 1 

рік після виписки зі стаціонару.
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