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Метою роботи є встановлення рівня кардіоваскулярного ризику на основі аналізу його компонентів у хворих 
на COVID-19 асоційовану негоспітальну пневмонію (НП) та за коморбідного перебігу з артеріальною гіпер-
тензією (АГ). Для вирішення мети було проведено ретроспективне дослідження медичних карт 191 пацієнта з 
НП, в яких було встановлено епідеміологічну історію інфекції SARS-CoV2 з ідентифікацією нуклеїнової кисло-
ти SARS-CoV-2 у мазках із горла або нижніх дихальних шляхів за допомогою полімеразної ланцюгової реакції в 
реальному часі не пізніше ніж за 1 місяць до поступлення на стаціонарне лікування. Характеристика вікового 
розподілу пацієнтів з НП за COVID-19 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. Так, 
відсоток пацієнтів з НП та АГ з даним кардіоваскулярним ризиком був вірогідно вищий у всіх досліджуваних 
групах відповідно стосовно відсотку пацієнтів відповідного віку без АГ. Аналіз наявності/відсутності ожирін-
ня, цукрового діабету, ішемічної хвороби серця, дисліпідемії як маркерів кардіоваскулярного ризику у пацієнтів 
з COVID-19 асоційованою пневмонією показав, що як серед хворих з коморбідною АГ, так і без неї відсоток осіб 
з був менший. Дослідження таких маркерів кардіометаболічного ризику, як наявність хронічної хвороби нирок 
та паління, не показало їх вірогідної асоціації як з тяжкістю COVID-19 асоційованої НП, так і не впливало 
на коморбідний перебіг з АГ. Коморбідний перебіг COVID-19 асоційованої негоспітальної пневмонії та арте-
ріальної гіпертензії супроводжується практично в однаковій мірі високим і дуже високим кардіоваскулярним 
ризиком незалежно від тяжкості пневмонії більшою мірою через вік, серцеву недостатність та захворюван-
ня периферичних судин, тоді як у пацієнтів без супутньої артеріальної гіпертензії діагностується помірний 
кардіоваскулярний ризик.

Ключові слова: пневмонія, COVID-19, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, ожиріння, серцево-судинні 
захворювання, вік, ризик.

Inna Chaban, Inna Hubenko. Analysis of cardiovascular risk components in the comorbid course of 
community-acquired pneumonia associated with COVID-19 and arterial hypertension

The aim of the study was to establish the level of cardiovascular risk based on the analysis of its components in patients 
with COVID-19 associated community-acquired pneumonia (CAP) and comorbid course with arterial hypertension (AH). 
To address the goal, a retrospective study of the medical records of 191 patients with CAP was conducted, in which 
the epidemiological history of SARS-CoV-2 infection was established with the identification of SARS-CoV-2 nucleic 
acid in swabs from the throat or lower respiratory tract using real-time polymerase chain reaction later than 1 month 
before admission to inpatient treatment. The characteristics of the age distribution of patients with CAP in COVID-19 
depending on the presence of AH and age (≥55 years in men and ≥65 years in women) indicate the probable influence 
of age on the comorbid course of the studied pathologies. Thus, the percentage of patients with CAP and AH with this 
cardiovascular risk was probably higher in all studied groups, respectively, in relation to the percentage of age-matched 
patients without AH. Analysis of the presence/absence of obesity, diabetes, coronary heart disease, and dyslipidemia as 
markers of cardiovascular risk in patients with COVID-19-associated pneumonia showed that both among patients with 
comorbid hypertension and without it, the percentage of individuals with cardiovascular risks were lower. The study of 
such markers of cardiometabolic risk as the presence of chronic kidney disease and smoking did not show their probable 
association both with the severity of COVID-19-associated CAP, and did not affect the comorbid course with AH. The 
comorbid course of COVID-19-associated community-acquired pneumonia and arterial hypertension is accompanied by 
almost equally high and very high cardiovascular risk regardless of the severity of pneumonia, largely due to age, heart 
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failure, and peripheral vascular disease, while patients without concomitant arterial hypertension are diagnosed with 
moderate cardiovascular risk.

Key words: pneumonia, COVID-19, hypertension, diabetes, obesity, cardiovascular diseases, age, risk.

Вступ. Коронавірусна хвороба COVID-19 
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 
[1]. Окрім ураження дихальних шляхів, сер-
йозні занепокоєння викликали серцево-судинні 
прояви, спричинені коронавірусною інфекцією 
важкого гострого респіраторного синдрому  
(SARS-CoV-2). У ретроспективному дослі-
дженні Guo та співавт. Констатовано, що рівень 
смертності становив майже 70% серед госпі-
талізованих пацієнтів із COVID-19, які мали 
серцево-судинні захворювання (ССЗ) і одно-
часно демонстрували підвищений рівень тро-
поніну Т [2]. Крім того, ускладнення в таких 
пацієнтів були набагато більш поширеними, 
ніж у пацієнтів без серцево-судинних захво-
рювань [3]. Клінічні спостереження і знання 
механізму вірусної інфекції, що характеризу-
ється прямим і непрямим ураженням міокарда 
і гострим системним запаленням (особливо 
за тяжкого перебігу COVID-19), виявили, що 
наявні фактори ризику серцево-судинних захво-
рювань пов’язані з підвищеною вразливістю до  
COVID-19 [4]. З іншого боку, гострий коронарний 
синдром і хронічне ураження серцево-судинної 
системи, викликане COVID-19, можуть погір-
шити наявні серцево-судинні захворювання 
або викликати інші ускладнення [5; 6]. Найпо-
ширенішими серцево-судинними захворюван-
нями серед летальних випадків, пов’язаних із 
COVID-19, були гіпертонічні захворювання, 
діабет та ішемічна хвороба серця [7; 8]. Гострі 
серцево-судинні прояви COVID-19, які вклю-
чають тромбоз, аритмію, серцеву недостат-
ність і шок, також асоціюються з підвищенням 
смертності [9]. Попередні дослідження ризику 
серцево-судинних наслідків у постгострій ста-
дії COVID-19 у госпіталізованих пацієнтів були 
обмежені неадекватним коригуванням ризику 
у зв’язку з наявними серцево-судинними захво-
рюваннями [10; 11]. Встановлено, що пацієнти, 
які перенесли гострий COVID-19, мали підви-
щений ризик серцево-судинних наслідків через 
1 рік після інфікування, незалежно від наяв-
ності в анамнезі серцево-судинних захворювань 
або типу лікування (амбулаторне, стаціонарне 
чи відділення інтенсивної терапії) [12]. Проте 
натепер залишається не до кінця вивченим, 

якою мірою фактори ризику та хронічні захво-
рювання можуть впливати на COVID-19 як фак-
тор розвитку чи прогресування серцево-судин-
них захворювань.

Метою дослідження є встановлення рівня 
кардіоваскулярного ризику на основі аналізу його 
компонентів у хворих на COVID-19 асоційовану 
негоспітальну пневмонію та за коморбідного 
перебігу з артеріальною гіпертензією.

Матеріали та методи. У роботі було про-
ведено ретроспективне неінтервенційне дослі-
дження медичних карт 191 пацієнта, які були 
госпіталізовані в пульмонологічне відділення 
Тернопільської обласної клінічної лікарні 
з приводу негоспітальної пневмонії з негатив-
ним результатом дослідження мазка на вірус  
SARS-CoV-2 протягом січня-квітня 2021 року.

Критеріями включення були: встановлена епі-
деміологічна історія інфекції SARS-CoV2 з іден-
тифікацією нуклеїнової кислоти SARS-CoV-2 
у мазках із горла або нижніх дихальних шляхів 
за допомогою полімеразної ланцюгової реакції 
в реальному часі не пізніше ніж за 1 місяць до 
поступлення на стаціонарне лікування; ознаки 
пневмонії за комп’ютерної томографії високої 
роздільної здатності; діагностована есенціальна 
артеріальна гіпертензія.

Діагноз негоспітальної пневмонії, а також її 
тяжкість відповідно до класу ризику летальності 
ставили на основі вітчизняної адаптованої клініч-
ної настанови «NICE Clinical Guideline (CG 191). 
Pneumonia in adults: diagnosis and management» 
[13–15].

Діагноз есенціальної артеріальної гіпертен-
зії (далі – АГ) I ступеня встановлювали згідно 
з рекомендаціями Європейського товариства кар-
діологів з АГ 2018 р. [16]. Діагностичними кри-
теріями високого артеріального тиску (далі – АТ) 
були: систолічний (АТ) (САТ) ≥ 140 мм рт.ст., або 
діастолічний АТ (ДАТ) ≥ 90 мм рт. ст., або обидва 
АТ ≥ 140/90 мм рт.ст. без антигіпертензивного 
лікування тричі, але не протягом одного дня.

Пацієнти були поділені на 3 групи залежно від 
тяжкості пневмонії: ІІ група (n=115) – пацієнти 
ІІ класу ризику летального наслідку за пневмонії, 
ІІІ група (n=60) – пацієнти ІІІ класу ризику леталь-
ного наслідку за пневмонії, IV група (n=16) – 
пацієнти IV класу ризику летального наслідку за 
пневмонії. Кожна група поділялася на 2 підгрупи 
залежно від наявності чи відсутності АГ.
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Під час оцінювання 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 холес-
теролу >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 триацил-
гліцероли >1,7 ммоль/л); асимптоматичне ура-
ження органів чи захворювання: цукровий діабет, 
цереброваскулярні захворювання, ішемічна хво-
роба серця, серцева недостатність, захворювання 
периферичних судин, хронічна хвороба нирок. Усі 
захворювання в медичних картах підтверджені 
вузькими спеціалістами. Стратифікація загаль-
ного 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 [17].

Статистичний аналіз результатів дослідження 
проводили з використанням комп’ютерного 
забезпечення програм «Microsoft Office Excell» 
та «Statistica 7.0». Частотні характеристики дослі-

джуваних показників описували як абсолютне 
значення (n), відсоткову величину (%). Порів-
няльний аналіз таблиць частот здійснювали 
з використанням χ2-квадрата Пірсона (Pearson 
Chi-Square, χ2).

Результати дослідження. Характеристика 
вікового розподілу пацієнтів з негоспітальною 
пневмонією за COVID-19 залежно від наявності 
АГ 1-го ступеня та віку (≥55 років у чоловіків та 
≥65 років у жінок) свідчить про вірогідний вплив 
віку на коморбідний перебіг досліджуваних пато-
логій (табл. 1). Так, відсоток пацієнтів з негоспі-
тальною пневмонією за COVID-19 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 відповід-
ного віку без АГ. Варто також зазначити зрос-
тання відсотку пацієнтів з досліджуваним карді-
оваскулярним ризиком у міру зростання тяжкості 
COVID-19 асоційованої пневмонії.

Аналіз наявності/відсутності ожиріння як 
маркера кардіоваскулярного ризику в пацієнтів 
з COVID-19 асоційованою пневмонією показав, 
що як серед хворих з коморбідною АГ, так і без 
неї відсоток осіб з ожирінням був вірогідно мен-
ший (табл. 2). При цьому в межах групи пацієнтів 
з COVID-19 асоційованою пневмонією та АГ від-

Таблиця 1
Характеристика вікового розподілу пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 

залежно від наявності АГ 1-го 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

Таблиця 2
Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 залежно від наявності АГ 

1-го 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
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Таблиця 3
Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 залежно від наявності АГ 

1-го 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

Таблиця 4
Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 залежно від наявності АГ 

1-го 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

соток хворих на ожиріння у II, III та IV групах 
був більший відповідно на 9,29%, 10,53% і 7,93% 
щодо групи без АГ.

Аналіз наявності/відсутності цукрового діа-
бету як маркера кардіоваскулярного ризику 
в пацієнтів з COVID-19 асоційованою пневмо-
нією показав, що як серед хворих з коморбідною 
АГ, так і без неї відсоток осіб з цукровим діабетом 
був вірогідно менший (табл. 3). Проте наявність 
АГ у пацієнтів з COVID-19 асоційованою пнев-
монією в 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.

Аналіз наявності/відсутності цереброваску-
лярних захворювань (ЦВЗ) як маркера кардіо-
васкулярного ризику у пацієнтів з COVID-19 
асоційованою пневмонією показав, що як серед 
хворих з коморбідною АГ, так і без неї відсоток 
осіб з ЦВЗ був вірогідно менший (табл. 4). Проте 
наявність АГ у пацієнтів з COVID-19 пневмонією 
в більшій мірі асоціювалася з ЦВЗ, зокрема, від-
соток хворих на ЦВЗ у III та IV групах був віро-
гідно більший відповідно на 18,61% та 22,22% 
стосовно групи без АГ.

Характеристика пацієнтів з негоспітальною 
пневмонією за COVID-19 залежно від наявності 
АГ 1-го ступеня та ішемічної хвороби серця (ІХС) 
свідчить про вірогідний вплив ІХС на коморбід-
ний перебіг досліджуваних патологій (табл. 5). 
Так, відсоток пацієнтів з негоспітальною пнев-
монією за COVID-19 та АГ з даним кардіовас-
кулярним ризиком був вірогідно вищий у II, III 
та IV групах відповідно на 22,43%, 13,35% та 
33,33% стосовно відсотку пацієнтів без АГ.

Характеристика пацієнтів з негоспітальною 
пневмонією за COVID-19 залежно від наяв-
ності АГ 1-го ступеня та серцевої недостатності 
свідчить про вірогідний її вплив на коморбід-
ний перебіг досліджуваних патологій (табл. 6). 
Так, відсоток пацієнтів з негоспітальною пнев-
монією за COVID-19 та АГ з даним кардіовас-
кулярним 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 відзначити, що серед пацієн-
тів з негоспітальною пневмонією, асоційова-
ною з COVID-19, та АГ установлено вірогідно 
вищий відсоток супутньої серцевої недостат-
ності, що коливався в межах 89% незалежно від 
тяжкості пневмонії.
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Таблиця 5
Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 залежно від наявності АГ 

1-го 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

Таблиця 6
Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 залежно від наявності АГ 

1-го 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 за COVID-19 залежно від наявності 
АГ 1-го ступеня та захворювань периферичних 
судин свідчить про їх вірогідний вплив на комор-
бідний перебіг досліджуваних патологій (табл. 7). 
Так, практично у всіх хворих на COVID-19 НП 
без АГ не виявлено також захворювань перифе-
ричних судин, тоді як у хворих з коморбідною 
АГ у II і III групах вірогідно частіше реєстрували 
захворювання периферичних судин.

Варто зазначити, що дослідження таких мар-
керів кардіометаболічного ризику, як наявність 
хронічної хвороби нирок та паління, не показало 

їх вірогідної асоціації як з тяжкістю COVID-19 
асоційованої НП, так і не впливало на коморбід-
ний перебіг з АГ.

Дослідження дисліпідемії як маркера кардіо-
васкулярного ризику в пацієнтів з COVID-19 асо-
ційованою пневмонією показав, що серед хворих 
з коморбідною АГ відсоток осіб з дисліпідемією 
був вірогідно більший у II, III та IV групах відпо-
відно на 10,24%, 12,84% та 23,81% щодо групи без 
АГ (табл. 8). При цьому варто зазначити, що в біль-
шості пацієнтів з COVID-19 асоційованою пнев-
монією II та III груп як з коморбідністю АГ, так 
і з її відсутністю не діагностувалась дисліпідемія.

Таблиця 7
Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 залежно від наявності АГ 

1-го 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
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Таблиця 8
Характеристика пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19 залежно від наявності АГ 

1-го 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

Таблиця 9
Кардіоваскулярний ризик у пацієнтів з негоспітальною пневмонією за COVID-19  

залежно від наявності АГ 1-го 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. +

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

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

Ураховуючи аналіз усіх компонентів карді-
оваскулярного ризику в пацієнтів з COVID-19 
асоційованою пневмонією встановлено, що 
у всіх досліджуваних групах без АГ перева-
жав помірний кардіоваскулярний ризик, тоді 
як коморбідний перебіг COVID-19 асоційо-
ваної НП та АГ супроводжувався в пацієнтів 
усіх груп практично в однаковій мірі високим 
і дуже високим кардіоваскулярним ризиком 
(табл. 9).

Декілька досліджень надали вагомі докази 
того, що ризик серцево-судинних наслідків був 
значно вищим у тих, хто перехворів на COVID-19, 
порівняно з контрольною групою без COVID-19 
[18; 19]. COVID-19 асоціюється з ендотеліальною 
дисфункцією та протромбічним станом [20; 21], 
що може призвести до мікро- та макросудинного 
тромбозу з подальшим ураженням різних органів 
[22]. Крім того, передбачувані механізми включа-
ють фіброз і рубцювання серцевої тканини через 
підвищену секрецію прозапальних цитокінів 
і активацію сигналізації трансформуючого фак-
тора росту-β та метаболічні зміни, які сприяють 

виживанню вірусу, що призводить до стійкого 
запалення та пошкодження тканин [23].

Пошкодження серцево-судинної системи та 
імунна дисрегуляція під час гострої фази COVID-19 
можуть призвести до підвищеного ризику дов-
готривалих серцево-судинних захворювань 
через низку механізмів [19; 24; 25]. Пряме 
пошкодження міокарда може виникнути через 
рецептори ангіотензинперетворювального фер-
менту 2 (АПФ-2), які сприяють проникненню 
SARS-CoV-2, штаму коронавірусу, що викли-
кає COVID-19, у клітини господаря [25; 26]. 
Непряме пошкодження може виникнути через 
зниження регуляції АПФ-2, що може призвести 
до зниження синтезу кардіопротекторних пеп-
тидів [27]. Втрата АПФ-2 на ендотелії судин 
може зумовити такі серцево-судинні події, як 
тромбоутворення, зниження постачання кисню 
та дестабілізація коронарної бляшки [28]. Наре-
шті, гіперзапальний стан цитокінового шторму 
може зумовлювати збільшення циркулюючих 
прозапальних цитокінів, що призводить до сер-
цево-судинного пошкодження та вираженого 
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запального синдрому [29]. Усе це в сукупності 
ускладнює перебіг АГ за негоспітальної пневмо-
нії, асоційованої з COVID‐19, та підвищує карді-
оваскулярний ризик.

Висновки. Коморбідний перебіг COVID-19 
асоційованої негоспітальної пневмонії та арте-
ріальної гіпертензії супроводжується практично 

в однаковій мірі високим і дуже високим кар-
діоваскулярним ризиком незалежно від тяжко-
сті пневмонії більшою мірою через вік, серцеву 
недостатність та захворювання периферичних 
судин, тоді як у пацієнтів без супутньої артеріаль-
ної гіпертензії діагностується помірний кардіо-
васкулярний ризик.
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