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Анотація. Мета. Проаналізувати ліпідний профіль при негоспітальній пневмонії, спричиненій 
COVID-19, та артеріальній гіпертензії з різним кардіоваскулярним ризиком. 

Матеріали. Було проведено ретроспективне дослідження медичних карт 191 пацієнта з негос-
пітальною пневмонією, у яких установлена епідеміологічна історія інфікування SARS-CoV-2 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 при-
йняття на стаціонарне лікування. Пацієнтів поділили на три групи залежно від тяжкості пневмо-
нії, а кожну групу – на дві підгрупи залежно від наявності/відсутності АГ. Визначення показників 
ліпідного профілю сироватки крові здійснювалося за допомогою комерційно доступних наборів на 
аналізаторі Cobas 6000. Статистичну обробку даних проводили за допомогою комп’ютерної про-
грами STATISTICA 7.0. 

Результати. Установлено, що у пацієнтів із негоспітальною пневмонією, асоційованою 
з COVID-19, незалежно від наявності/відсутності коморбідної артеріальної гіпертензії відсоток 
пацієнтів із дисліпідемією зростає у міру зростання тяжкості пневмонії. Аналіз показників ліпі-
дограми свідчить про найвищу концентрацію ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ у пацієнтів із негоспіталь-
ною пневмонією, асоційованою з COVID-19, із наявною/відсутньою АГ IV класу ризику летального 
наслідку при пневмонії. При цьому встановлено вірогідно вищу концентрацію ЗХС у пацієнтів 4-ї 
групи, ХС ЛПНЩ і ТГ – у пацієнтів 2 і 3 груп із коморбідною АГ стосовно таких даних у хворих без 
АГ. Установлено статистично значущу різницю у хворих із негоспітальною пневмонією, асоційо-
ваною з  COVID-19, між тяжкістю пневмонії та зростанням концентрації ЗХС, ТГ із помірним, 
високим та дуже високим кардіоваскулярним ризиком, а також ХС ЛПНЩ у хворих за помірного 
та дуже високого кардіоваскулярного ризику. 

Висновки. У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19, виявляється статис-
тично значуща різниця між вираженістю кардіоваскулярного ризику та поглибленням дисліпідемії 
за показниками ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ в 2-й групі та ТГ – у 3-й групі.

Ключові слова: негоспітальна пневмонія, COVID-19, артеріальна гіпертензія, кардіоваскуляр-
ний ризик, ліпідограма.

Вступ. Коронавірусна хвороба (COVID-19) – потенційно смертельна хвороба, яка була 
виявлена наприкінці 2019 р. [19]. Незважаючи на те що ВООЗ оголосила про припинення гло-
бальної пандемії у галузі охорони здоров’я, пов’язаної з COVID, вірус не вдалося повністю 
знищити, що вимагає подальших досліджень. 

У людей COVID-19, спричинений інфекцією коронавірусу 2 важкого гострого респіраторного 
синдрому (SARS-CoV-2), швидко прогресує, викликаючи пневмонію, гострий респіраторний 
дистрес-синдром (ГРДС), що призводить до появи клінічних симптомів [33]. Окрім респіратор-
них захворювань, інші причини смертності включають венозну тромбоемболію, коагулопатію, 
поліорганну дисфункцію та шок [19]. Похилий вік, чоловіча стать, ожиріння, серцево-судинні 
захворювання, артеріальна гіпертензія та цукровий діабет були одними з ключових чинників, 
що асоціювалися з високою смертністю від COVID-19 [5]. Під час пневмонії чи ГРДС через 
COVID-19 відбуваються зміни в імунологічному статусі пацієнта, які характеризуються висна-
женням природних клітин-кілерів, зниженням клітинного і гуморального імунітету, а також під-
вищенням прозапальних цитокінів. Фактори запалення зумовлюють перерозподіл моноцитів, 
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макрофагів та Т-клітин до вогнища запалення, зумовлюючи цитокіновий шторм, який призво-
дить до пошкодження легень, підвищення ендотеліальної та епітеліальної проникності легень, 
порушення газообміну та тяжкої дихальної недостатності [26]. Пряма дія вивільнених цитокінів 
і хемокінів веде до масової загибелі клітин, що запускає низку біологічних реакцій, у тому числі 
вироблення ейкозаноїдів, отриманих із макрофагів, які посилюють запалення [23]. Відомо, що 
збільшення цитокінів може змінити ліпідний профіль пацієнтів із COVID-19 [21]. Серед клініко-
лабораторних показників ліпідний профіль пацієнтів з інфекцією COVID-19, а також при асоці-
йованих із коронавірусною інфекцією захворювань не був ретельно досліджений. Зовсім нещо-
давно в попередньому дослідженні було описано нижчий рівень холестеролу в сироватці крові 
у пацієнтів із COVID-19 порівняно з пацієнтами без нього, що свідчить про те, що холестерол 
може відігравати важливу роль не лише в реплікації вірусу, а й в активації імунітету [7]. Незва-
жаючи на те що кілька досліджень детально вивчали різні патофізіологічні аспекти COVID-19, 
недостатньо даних про те, як це впливає на метаболічні шляхи та роль коморбідності у цьому.

Мета дослідження. Проаналізувати ліпідний профіль при негоспітальній пневмонії, спри-
чиненій COVID-19, та артеріальній гіпертензії з різним кардіоваскулярним ризиком.

Матеріали та методи. У роботі проведено ретроспективне неінтервенційне дослідження 
медичних карт 191 пацієнта, яких було госпіталізовано в пульмонологічне відділення Терно-
пільської обласної клінічної лікарні з приводу негоспітальної пневмонії з негативним резуль-
татом дослідження мазка на SARS-CoV-2 протягом січня – квітня 2021 р.

Критеріями включення були: встановлена епідеміологічна історія інфікування SARS-CoV-2 
з ідентифікацією 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 прийняття на стаціонарне лікування; ознаки пневмонії при комп’ютерній томографії 
високої роздільної здатності; діагностована есенціальна артеріальна гіпертензія. 

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 [20; 32].

Діагноз есенціальної артеріальної гіпертензії  I ступеня встановлювали згідно з рекомен-
даціями Європейського товариства кардіологів з АГ 2018 р. [31]. Діагностичними критері-
ями 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: 2-га (n=115) – пацієнти ІІ 
класу ризику летального наслідку при пневмонії; 3-тя (n=60) – пацієнти ІІІ класу ризику леталь-
ного наслідку при пневмонії, 4-та (n=16) – пацієнти IV класу ризику летального наслідку при 
пневмонії. Кожну групу поділили на дві підгрупи залежно від наявності/відсутності АГ (табл. 1).

Таблиця 1
Розподіл хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19 

залежно від наявності/відсутності артеріальної гіпертензії

Група хворих АГ I ступеня χ2, рвідсутня (n=137) наявна (n=54)
2-га (n=115) 89 (64,96) 26 (48,15)

χ2=8,34;р=0,015*3-тя (n=60) 41 (29,93) 19 (35,19)
4-та (n=16) 7 (5,11) 9 (16,67)

 Примітка. * – статистично вірогідна відмінність

Визначення показників ліпідного профілю сироватки крові (концентрацію загального 
холестеролу (ЗХС), триацилгліцеролів (ТГ), холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ХС 
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ЛПВЩ)) здійснювалося за допомогою комерційно доступних наборів на аналізаторі Cobas 
6000 (Roche Hitachi, Німеччина) у лабораторії Тернопільської обласної клінічної лікарні. 
Холестерол ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) розраховували за допомогою фор-
мули Фрідвальда.

Під час оцінки кардіоваскулярних ризиків ураховували: 1) чинники 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, церебро-
васкулярні захворювання, ішемічна хвороба серця, серцева недостатність, захворювання пери-
феричних судин, хронічна хвороба нирок. Усі захворювання в медичних картах підтверджено 
вузькими спеціалістами. Стратифікація загального кардіоваскулярного ризику базувалася на 
основі: відсутній – фактори ризику та ураження органів відсутні, помірний – 3 і більше факто-
рів ризику, високий – ураження органів, хронічна хвороба нирок (ХХН) 3 стадії чи цукровий 
діабет, дуже високий  – кардіоваскулярні захворювання, ХХН 4-ї стадії чи діабет з ураженням 
органів та факторами ризику [11].

Статистичну обробку даних проводили за допомогою комп’ютерної програми STATISTICA 
7.0. Ураховуючи неправильний розподіл кількісних характеристик, їх описову статистику 
здійснювали у вигляді розрахунку медіани (Ме) та нижнього (Lq) і верхнього (Uq) квартилів. 
Порівняльний аналіз кількісних показників у трьох групах проводили із застосуванням кри-
терію Краскела – Уолліса, який уважали статистично значущим при його значеннях p<0,05. 
Подальше попарне порівняння груп здійснювали з використанням U-критерію Манна – Уітні. 
Частотні характеристики досліджуваних показників описували як абсолютне значення (n), 
відсоткову величину (%). Порівняльний аналіз таблиць частот здійснювали з використанням 
χ2-квадрата Пірсона (Pearson Chi-Square, χ2).

Результати дослідження. Аналіз показників ліпідограми у пацієнтів із негоспітальною 
пневмонією при COVID-19 показав, що незалежно від наявності/відсутності АГ кількість паці-
єнтів із підвищеною концентрацією ЗХС та ТГ зростала в міру зростання тяжкості пневмонії 
(табл. 2). Варто відзначити практично однакову кількість пацієнтів із коморбідною АГ із нор-
мальною і підвищеною концентрацією ЗХС у хворих 4-ї групи та  концентрацією ТГ у хворих 
3-ї і 4-ї груп. Аналізуючи показники ХС ЛПНЩ та ХС ЛПВЩ, установлено вірогідно більший 
відсоток пацієнтів із нормальною концентрацією досліджуваних показників у пацієнтів усіх 
груп незалежно від наявності/відсутності АГ.

Таблиця 2
Характеристика показників ліпідограми у пацієнтів із негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з COVID-19, залежно від наявності артеріальної гіпертензії, n (%)

Група хворих з НП
2 група 3 група 4 група

χ2, рАГ  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 віро-
гідна відмінність
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Під час проведення аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса встановлено статистично 
значущу різницю між тяжкістю НП за окремими показниками ліпідограми у пацієнтів із наяв-
ною/відсутньою АГ (табл. 3). Під час попарного порівняння при НП, асоційованій із COVID-19,  
без АГ установлено найнижчу концентрацію ЗХС у 2-й групі, що вірогідно різнилося стосовно 
досліджуваного показника в 3-й і 4-й групах – на 25,55% та 48,91% відповідно. При НП, асоці-
йованій із COVID-19, та коморбідній АГ установлено найвищу концентрацію ЗХС у 4-й групі, 
що вірогідно різнилося стосовно досліджуваного показника в 2-й і 3-й групах – на 41,50% 
та 12,64% відповідно. При цьому встановлено вірогідно вищу концентрацію ЗХС у пацієнтів  
4-ї групи з коморбідною АГ стосовно таких даних 4-ї групи без АГ. 

Під час попарного порівняння при НП, асоційованій з COVID-19, без АГ установлено най-
нижчу концентрацію ХС ЛПНЩ у 2-й групі, що вірогідно різнилося стосовно досліджува-
ного показника в 3-й і 4-й групах – на 22,28% та 46,63% відповідно. При НП, асоційованій 
із COVID-19, та коморбідній АГ установлено найвищу концентрацію ХС ЛПНЩ у 4-й групі, 
що вірогідно різнилося стосовно досліджуваного показника в 2-й групі на 22,65%. При цьому 
встановлено вірогідно вищу концентрацію ХС ЛПНЩ у пацієнтів 2-ї і 3-ї груп із коморбідною 
АГ стосовно таких даних 2-ї і 3-ї груп без АГ. Концентрація ХС ЛПВЩ була вірогідно менша 
у пацієнтів із НП та АГ 4-ї групи на 23,3% стосовно даних 2-ї групи (табл. 3). При цьому вста-
новлено вірогідно нижчу концентрацію ХС ЛПВЩ у пацієнтів 4-ї групи з коморбідною АГ 
стосовно таких даних 4-ї групи без АГ. 

Під час попарного порівняння при НП, асоційованій з COVID-19, без АГ установлено най-
нижчу концентрацію ТГ у 2-й групі, що вірогідно різнилося стосовно досліджуваного показ-
ника в 3-й і 4-й групах – на 27,05% та 37,70% відповідно. Така ж тенденція щодо змін була 
характерна для ТГ при НП, асоційованій із COVID-19, та коморбідній АГ, зокрема виявлено 
найнижчу концентрацію ТГ у 2-й групі, що вірогідно різнилося стосовно досліджуваного 
показника в 3-й і 4-й групах – на 27,27% та 40,91% відповідно. При цьому встановлено віро-
гідно вищу концентрацію ТГ у пацієнтів 2-ї і 3-ї груп із коморбідною АГ стосовно таких даних 
2-ї і 3-ї груп без АГ. 

Під час проведення аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса не встановлено статис-
тично значущої різниці між вираженістю кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації 
ЗХС у хворих із НП, асоційованою з COVID-19, різних груп (табл. 4). Своєю чергою, прове-
дення аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса показало статистично значущу різницю 
між тяжкістю НП та зміною концентрації ЗХС у хворих із НП, асоційованою з COVID-19, 
у межах певного кардіоваскулярного ризику. Так, у пацієнтів із помірним, високим та дуже 
високим кардіоваскулярним ризиком концентрація ЗХС була найвищою у пацієнтів 4-ї групи, 
вірогідно відрізняючись на 52,34%, 47,25% та 38,81% відповідно стосовно даних 2-ї групи. 

Під час проведення аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса встановлено статистично 
значущу різницю між вираженістю кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації ХС 
ЛПНЩ у хворих із НП, асоційованою з COVID-19, 2-ї групи (табл. 5). Водночас проведення 
аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса показало статистично значущу різницю між тяж-
кістю НП та зміною концентрації ХС ЛПНЩ у хворих із НП, асоційованою з COVID-19, за 
помірного та дуже високого кардіоваскулярного ризику. Так, у пацієнтів із помірним та дуже 
високим кардіоваскулярним ризиком концентрація ХС ЛПНЩ була найвищою у пацієнтів  
4-ї групи, вірогідно відрізняючись на 36,73% та 34,09% відповідно стосовно даних 2-ї групи. 
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Таблиця 3
Показники ліпідограми у хворих із негоспітальною пневмонією, асоційованою  

з COVID-19, 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* pІІ-ІІІ; рІІ-IV

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* рІІ-IV;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* pІІ-ІІІ;рІІ-IV

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* рІІ-IV

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* рІІ-IV

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* pІІ-ІІІ; рІІ-IV

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* pІІ-ІІІ; рІІ-IV

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність
 

Таблиця 4
Концентрація ЗХС (ммоль/л) у хворих із негоспітальною пневмонією, асоційованою 

з COVID-19, залежно від кардіоваскулярного ризику
Кардіоваскулярний 

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* рІІ-IІІ;рІІ-IV

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* рІІ-IV

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* рІІ-IV

H; р H=1,87; 
р=0,599 H=3,07; р=0,382 H=3,11; р=0,375

Примітка. * – статистично вірогідна відмінність

Таблиця 5
Концентрація ХС ЛПНЩ (ммоль/л) у хворих із негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з COVID-19, залежно від кардіоваскулярного ризику
Кардіоваскулярний 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* рІІ-IV

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* рІІ-IV

H; р H=7,60; 
р=0,048*

H=7,21; 
р=0,065 H=2,96; р=0,399

р<0,05* рІ-IV − −
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність
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Під час проведення аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса встановлено статистично 
значущу різницю між вираженістю кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації ХС 
ЛПВЩ у хворих із НП, асоційованою з COVID-19, 2-ї групи, зокрема вірогідно вищі значення 
досліджуваного показника у хворих із помірним і високим кардіоваскулярним ризиком сто-
совно відсутнього ризику  (табл. 6). Водночас проведення аналізу рангових варіацій Краскела – 
Уолліса показало статистично значущу різницю між тяжкістю НП та зміною концентрації ХС 
ЛПВЩ у хворих із НП, асоційованою з  COVID-19, за відсутнього кардіоваскулярного ризику. 

Таблиця 6
Концентрація ХС ЛПВЩ (ммоль/л) у хворих із негоспітальною пневмонією, 

асоційованою з COVID-19, залежно від кардіоваскулярного ризику
Кардіоваскулярний 

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* рІІ-IІІ

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* рІ-IІ, рІ-IІІ − −
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність

 
Під час проведення аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса встановлено статистично 

значущу різницю між вираженістю кардіоваскулярного ризику та зміною концентрації ТГ у хво-
рих із НП, асоційованою з COVID-19, 3-ї групи  (табл. 7). Водночас проведення аналізу ранго-
вих варіацій Краскела – Уолліса показало статистично значущу різницю між тяжкістю НП та 
зміною концентрації ТГ у хворих з НП, асоційованою з COVID-19, за помірного, високого та 
дуже високого кардіоваскулярного ризику. Так, у пацієнтів із помірним, високим та дуже висо-
ким кардіоваскулярним ризиком концентрація ТГ була найвищою у пацієнтів 4-ї групи, вірогідно 
відрізняючись на 50,82%, 27,27% та 38,81% відповідно стосовно даних 2-ї групи. Варто зазна-
чити вірогідно вищі значення ТГ у хворих 3-ї групи у пацієнтів із помірним та дуже високим 
кардіоваскулярним ризиком на 27,87% та 30,60% відповідно проти таких значень 2-ї групи. 

Таблиця 7
Концентрація ТГ (ммоль/л) у хворих із негоспітальною пневмонією,  
асоційованою з COVID-19,  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* рІІ-IІІ;рІІ-IV

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* рІІ-IV

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* рІІ-IІІ;рІІ-IV

H; р H=5,89; р=0,117 H=7,67; 
р=0,049* H=3,02; р=0,388

р<0,05* − рІ-IV −
Примітка. * – статистично вірогідна відмінність
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Дискусія. Установлено, що значна частка пацієнтів із цукровим діабетом і АГ пов’язана 
з гіршими результатами при COVID-19 [6]. Відомо, що ці стани загострюють запальну реакцію 
та сприяють ендотеліальній дисфункції, що може посилити тяжкість інфекції SARS-CoV-2. Це 
свідчить про те, що пацієнти з COVID-19 із супутніми захворюваннями, такими як АГ, можуть 
мати вищий ризик тяжкості захворювання та смертності [29]. Установлено, що серед пацієнтів 
з АГ дисліпідемія зустрічається у понад 50% [34]. Результати нашого дослідження показали, 
що тільки у пацієнтів із НП 4-ї групи з коморбідною АГ у понад 50% виявляють дисліпідемію.

Нещодавні дослідження тяжкості захворювання COVID-19 та рівня ліпідного профілю 
показало, що низька концентрація ХС ЛПНЩ у гострому періоді при поступленні пов’язані 
з тяжкістю захворювання та смертністю [4; 11], тоді як у нашому дослідженні найвищу кон-
центрацію  ХС ЛПНЩ установлено у пацієнтів із негоспітальною пневмонією IV класу ризику 
летального наслідку при пневмонії. Варто зауважити, що нашу досліджувану групу становили 
пацієнти з негоспітальною пневмонією після перенесеного COVID-19, частина з яких мала 
супутню АГ. Установлено, що пацієнти із супутніми серцево-судинними чинниками ризику, 
такими як АГ, мають значно більшу поширеність дисліпідемії [16; 17; 23]. 

Повідомляється, що дисліпідемії, спричинені COVID-19, у тому числі й у пацієнтів без супутньої 
коморбідності, пов’язані зі значним зниженням рівня ХС ЛПВЩ і збільшенням співвідношення 
нейтрофілів до лімфоцитів [10], що співставиме з нашими результатами. ХС ЛПВЩ, відомий сво-
їми протизапальними та антиоксидантними властивостями, може мати захисну роль при COVID-
19. У цьому сенсі деякі дослідження оцінювали протизапальну та антиоксидантну активність ХС 
ЛПВЩ, доводячи, що сироватковий амілоїд A (SAA), аполіпопротеїн A-1, альфа-1 антитрипсин 
і параоксоназа 1 (PON-1) (ХС ЛПВЩ асоційовані білки) змінюються при інфекції SARS-CoV-2, 
що може бути пов’язано зі зниженою функціональністю ХС ЛПВЩ за тяжкості COVID-19 [1; 19].

Підвищення рівня триацилгліцеролів (ТГ) у плазмі крові під час інфекції та запалення є вста-
новленим явищем [21; 22]. Дослідження показали, що низькі концентрації ХС ЛПВЩ і високі 
рівні ТГ є важливими маркерами високого ризику для госпіталізованих пацієнтів із COVID-19 
[8; 28]. Загалом холестерол у клітинній мембрані відіграє важливу роль, коли вірус проникає 
у клітину-хазяїна [15], і ефективність вірусної інфекції значно знижується, коли в клітинній 
мембрані індукується дефіцит холестеролу [22]. Після того як вірусна інфекція персистує, 
підвищений рівень ХС ЛПНЩ може взаємодіяти з макрофагами в атеросклеротичних бляш-
ках або брати участь в активації запалення та збільшувати секрецію прозапальних цитокінів 
[12; 13; 25; 27]. Окрім того, низький рівень ХС ЛПВЩ може спричинити порушення регуляції 
вродженої імунної відповіді, механізму захисту першої лінії проти COVID-19 [14]. Нарешті, 
накопичення ХС ЛПНЩ або триацилгліцеролів може спричинити ендотеліальну дисфункцію, 
збільшуючи ризик серцево-судинних ускладнень, що призводить до тяжких наслідків [9].

 Пошкодження серцево-судинної системи та імунна дисрегуляція під час гострої фази 
COVID-19 можуть призвести до підвищеного ризику довготривалих серцево-судинних захво-
рювань із високим кардіоваскулярним ризиком, що показало наше дослідження, через низку 
механізмів, пов’язаних з ангіотензинперетворювальним ферментом (АПФ) [3; 24; 30]. Утрата 
АПФ-2 на ендотелії судин може зумовити наступні серцево-судинні події, такі як тромбоутво-
рення, зниження постачання кисню та дестабілізація коронарної бляшки [24]. Нарешті, гіпер-
запальний стан цитокінового шторму може зумовлювати збільшення циркулюючих прозапаль-
них цитокінів, що призводить до серцево-судинного пошкодження та вираженого запального 
синдрому [2]. Усе це у сукупності ускладнює перебіг АГ при негоспітальній пневмонії, асоці-
йованій із COVID-19, та підвищує кардіоваскулярний ризик.

Висновки. У пацієнтів із негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID-19, неза-
лежно від наявності/відсутності коморбідної артеріальної гіпертензії відсоток пацієнтів із дис-
ліпідемією зростає у міру зростання тяжкості пневмонії.
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Аналіз показників ліпідограми свідчить про найвищу концентрацію ЗХС, ХС ЛПНЩ та 
ТГ у пацієнтів із негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID-19, з наявною/відсут-
ньою АГ IV класу ризику летального наслідку при пневмонії. При цьому встановлено віро-
гідно вищу концентрацію ЗХС у пацієнтів 4-ї групи, ХС ЛПНЩ і ТГ у пацієнтів 2-ї і 3-ї груп із 
коморбідною АГ стосовно таких даних у хворих без АГ.

Установлено статистично значущу різницю у хворих із негоспітальною пневмонією, асоці-
йованою з COVID-19, між тяжкістю пневмонії та зростанням концентрації ЗХС, ТГ із помір-
ним, високим та дуже високим кардіоваскулярним ризиком, а також ХС ЛПНЩ у хворих за 
помірного та дуже високого кардіоваскулярного ризику.

У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19, виявляється статистично 
значуща різниця між вираженістю кардіоваскулярного ризику та поглибленням дисліпідемії за 
показниками ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ у 2-й групі та ТГ у 3-й групі.
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FEATURES OF LIPID PANEL DATA IN PATIENTS 
WITH COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA ASSOCIATED WITH COVID-19 

AND ARTERIAL HYPERTENSION WITH DIFFERENT CARDIOVASCULAR RISK

Chaban I.V., Marushchak M.I.

Abstract. Objective. The lipid profile in community-acquired pneumonia caused by COVID-19 and 
arterial hypertension with different cardiovascular risk was analyzed. 

Materials. For this purpose, a retrospective study of the medical records of 191 patients with commu-
nity-acquired pneumonia, who had an epidemiological history of SARS-CoV-2 infection with identification 
of SARS-CoV-2 nucleic acid in swabs from the throat or lower respiratory tract using real-time polymerase 
chain reaction, was conducted no later than 1 month before admission to inpatient treatment. Patients were 
divided into three groups depending on the severity of pneumonia, and each group - into two subgroups 
depending on the presence/absence of hypertension. Blood serum lipid profile indicators were determined 
using commercially available kits on the Cobas 6000 analyzer. Statistical data processing was performed 
using the STATISTICA 7.0 computer program. 

Results. It was established that in patients with community-acquired pneumonia associated with COV-
ID-19, regardless of the presence/absence of comorbid arterial hypertension, the percentage of patients 
with dyslipidemia increases as the severity of pneumonia increases. The analysis of lipidogram indicators 
shows the highest concentration of total cholesterol (TC), LDL, and tryglycerides (TG) in patients with 
community-acquired pneumonia associated with COVID-19 with presence/absence of hypertension class 
IV of the risk of fatal outcome in pneumonia. At the same time, it was found that the concentration of TC in 
patients of the 4th group, LDL and TG in patients of the 2nd and 3rd groups with comorbid hypertension 
was probably higher compared to such data in patients without hypertension. A statistically significant 
difference was established in patients with community-acquired pneumonia associated with COVID-19 
between the severity of pneumonia and the increase in the concentration of TC, TG with moderate, high 
and very high cardiovascular risk, as well as LDL in patients with moderate and very high cardiovascular 
risk.

Conclusions. In patients with community-acquired pneumonia associated with COVID-19, there is a 
statistically significant difference between the severity of cardiovascular risk and the deepening of dyslipi-
demia according to the indicators of LDL, HDL in the 2nd group and TG in the 3rd group.

Key words: community-acquired pneumonia, COVID-19, arterial hypertension, cardiovascular risk, 
lipid profile.
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