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Резюме. Артеріальна гіпертензія (АГ) є найпоширенішим супутнім 
ураженням серед хворих на COVID-19. АГ, незалежно від інших чинників 
ризику погіршує перебіг коронавірусної інфекції, що, очевидно, пов’язане 
з імунною активацією та запаленням при гіпертонії. Фактори активації 
імунної системи при АГ залишаються недостатньо вивченими. Метою ро-
боти було порівняти рівень ІЛ-6 у пацієнтів з АГ і супутнім SARS-CoV-2 
(COVID-19) та в осіб з АГ ІІ стадії. Обстежено 82 пацієнти із ІІ стадією АГ 
із підтвердженим SARS-CoV-2 за допомогою ПЛР-тесту. Їх розділено на 
2  групи залежно від тяжкості перебігу коронавірусної хвороби. У першу 
групу увійшов 41 пацієнт із COVID-19 середньої тяжкості, у другу – 41 хво-
рий із тяжким перебігом цього захворювання. У контрольну групу ввійшло 
44 пацієнти із ІІ стадією АГ. Вік хворих на АГ у поєднанні з коронавірусною 
інфекцією був достовірно вищим порівняно з віком хворих на АГ контроль-
ної групи. Рівень сатурації у пацієнтів першої і другої груп був нижчим у 
порівнянні із контрольною групою (р<0,01). Рівні креатиніну та сечовини 
достовірно вищі при тяжкому перебігу COVID-19 (r=0,77) порівняно з хво-
рими середнього ступеня тяжкості COVID-19 (р<0,05) та нормою (р<0,01). 
Середній рівень прозапального ІЛ-6 був у 1,93 разу вищим у пацієнтів з 
артеріальною гіпертензією і супутнім SARS-CoV-2 середнього ступеня тяж-
кості (р<0,05) та у 4,63 разу вищим у пацієнтів із SARS-CoV-2 при тяжкому 
перебігу (р<0,01) порівняно з контрольною групою, що може свідчити про 
розвиток цитокінового шторму в цих пацієнтів.

Отож, COVID-пневмонія у поєднанні із АГ ускладнюється погіршенням 
функції нирок, змінами деяких показників гемостазу на тлі погіршення 
насичення крові киснем. Рівень сатурації у таких пацієнтів достовірно 
зменшувався при помірному та важкому перебігу COVID-19 (р<0,01) та не-
гативно корелював із рівнем ІЛ-6 (r=–0,363). Залежно від тяжкості перебігу 
COVID-19 рівні ІЛ-6 різко зростають при помірному (р<0,05) та тяжкому 
(р<0,01) перебігу порівняно з нормальними показниками.
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Abstract. Arterial hypertension (AH) is the most common concomitant 
pathology in patients with COVID-19. AH, regardless of other risk factors, 
worsens the course of coronavirus infection, which is associated with immune 
system activation and inflammation in hypertension. Factors, that activate the 
immune system in AH remain poorly understood. The study aimed to compare 
the level of IL-6 in patients with AH and concomitant COVID-19 and patients 
with AH stage ІІ. 82 patients with AH stage ІІ and confirmed SARS-CoV-2 by 
PCR test. All individuals were divided into 2 groups depending on the severi-
ty of coronavirus disease. The first group included 41 patients with moderate 
COVID-19, the second – 41 patients with severe course of the disease. The 
control group included 44 individuals with AH stage ІІ. The age of patients 
with AH in combination with COVID-19 was significantly higher compared 
to the age of the individuals in the control group. The level of saturation was 
lower in patients of the group І and ІІ compared to the control group (р<0,01). 
Creatinine and urea levels were significantly higher in the group ІІ (r=0,77) 
compared with patients with a moderate course of COVID-19 (р<0,05) normal 
parameters (р<0,01). The mean level of proinflammatory IL-6 was 1.93 times 
higher in patients with AH and moderate COVID-19 (р<0,05) and 4.63 times 
higher in individuals with severe COVID-19 (р<0,01) compared with the con-
trol group. These changes may indicate the development of a cytokine storm 
in these patients.

COVID-19 pneumonia in combination with AH is complicated by the de-
terioration of renal function, changes in some indicators of hemostasis on the 
background of decreasing the blood oxygen saturation. The level of saturation 
was significantly reduced in patients with moderate and severe COVID-19 
(р<0,01) and was negatively correlated with the concentration of IL-6 (r=-0,363). 
As COVID-19 progresses, IL-6 level increases sharply with moderate (р<0,05) 
and severe (р<0,01) course compared to normal parameters.

Keywords: arterial hypertension, COVID-19, IL-6.

Вступ. Сьогодні пандемії COVID-19, спричиненої вірусом SARS-CoV-2, 
приділяється багато уваги, оскільки відсутнє етіотропне лікування, а зна-
чне погіршення перебігу супутніх захворювань часто призводить до висо-
ких показників летальності, які, за даними різних авторів, коливаються 
від 0,5 до 15% [1]. Встановлено, що коронавірусна хвороба спричинюється 
до надлишкового і неконтрольованого вивільнення цитокінів, відомого як 
«синдром цитокінового шторму» [2–4]. У пацієнтів з COVID-19 саме гіпер
імунна відповідь становить основу патогенезу гострого респіраторного ди-
стрес-синдрому (РДС) та мультиорганної дисфункції [5].

Серед численних цитокінів, які беруть участь у патогенезі «синдрому 
цитокінового шторму», велика увага приділяється інтерлейкіну-6 (IЛ-6) [6]. 
IЛ-6 функціонує як аутокринний, паракринний і гормоноподібний регулятор 
біологічних процесів, пов’язаних із системним запаленням, метаболізмом 
й туморогенезом [4]. 

У численних дослідженнях встановлено, що зростання концентрації 
IЛ-6 прямо пропорційно корелює з тяжкістю перебігу захворювання, досто-
вірно асоціюється із прогресуванням гострого РДС [7–11]. Відзначено, що 
у пацієнтів із коронавірусною інфекцією, які були у тяжкому критичному 
стані, зростання вмісту IЛ-6 у сироватці крові корелює із поширеністю ура-
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ження легень (більш ніж 50%), потребою в штучній вентиляції легень і є 
предиктором розвитку дихальної недостатності [4,8,11]. До того ж, високі 
показники IЛ-6, С-реактивного протеїну і наявність супутньої артеріальної 
гіпертензії (АГ) пов’язані з ризиком тяжкого перебігу COVID-19 [12]. 

Згідно з результатами різних метааналізів встановлено, що АГ, цукровий 
діабет ІІ типу та інші серцево-судинні захворювання є чинниками тяжкого 
перебігу COVID-19 [13,14]. Wei-Jie Guan та співавт. систематично оцінили 
вплив супутніх захворювань на клінічний перебіг та прогноз у пацієнтів за 
наявності коронавірусної хвороби і встановили, що АГ є найпоширенішим 
супутнім ураженням серед таких хворих [15]. Також встановлено, що наяв-
ність АГ, незалежно від інших чинників ризику погіршує перебіг COVID-19, 
що, очевидно, пов’язане з імунною активацією та запаленням при гіпер-
тонії [12]. Однак фактори активації імунної системи при АГ залишаються 
недостатньо вивченими. Тому дослідження вмісту численних медіаторів, 
зокрема IЛ-6, за наявності АГ та COVID-19 дозволяє більш детально до-
слідити механізми імунної відповіді при даному ураженні, спрогнозувати 
перебіг захворювання і своєчасно попередити ускладнення.

Метою роботи було порівняти рівень ІЛ-6 у пацієнтів з АГ і супутнім 
SARS-CoV-2 (COVID-19) та в осіб з АГ ІІ стадії. 

Матеріали й методи дослідження. У першу групу ввійшли 41 паці-
єнт із ІІ стадією АГ, які перебували на стаціонарному лікуванні з приводу 
SARS-CoV-2 з перебігом середньої тяжкості, серед них 23 (56%) жінки та 
18 (44%) чоловіків, середній вік – 65,73±1,49 року. 

У другу групу ввійшли 41 пацієнт із ІІ стадією АГ, які перебували на 
стаціонарному лікуванні з приводу SARS-CoV-2 з тяжким перебігом, серед 
них 16 (39%) жінок та 25 (61%) чоловіків, середній вік – 68,24±1,60 року. 

Пацієнти першої та другої груп мали підтверджений SARS-CoV-2 за 
допомогою ПЛР-тесту. 

У контрольну групу ввійшло 44 пацієнти із ІІ стадією АГ. Серед осіб, 
які пройшли клініко-діагностичне обстеження, було 24 (54,5%) жінки та 
20 (45,5%) чоловікиів середній вік – 55,77±1,75 року.

Діагноз АГ встановлювали згідно зі стандартами діагностики та ліку-
вання даної патології відповідно до рекомендацій Української асоціації 
кардіологів (2012), Європейського товариства артеріальної гіпертензії та 
Європейського товариства кардіологів (ESH/ESC, 2018). 

Усім пацієнтам проводили антропометричні, загальноклінічні, лабора-
торні (визначали рівні білірубіну, сечовини, креатиніну, аспартатамінотран-
сферази, аланінамінотрансферази, D-димерів, С-рективного протеїну, вико-
нували коагулограму, ліпідограму), інструментальні (електрокардіографію, 
ехокардіографію, ультрасонографію, пульсоксиметрію, рентгенографію та 
комп’ютерну томографію (КТ) органів грудної клітки) та імуноферментні 
методи дослідження (ІЛ-6, феритин, прокальцитонін). 

Хворим вимірювали зріст, визначали масу тіла та розраховували індекс 
маси тіла за загальноприйнятими формулами. 

Рівень офісного артеріального тиску (АТ) вимірювали вранці у положен-
ні сидячи на одній і тій же руці з інтервалом 2 хв тричі та розраховували 
середнє значення з трьох вимірювань. Частоту серцевих скорочень (ЧСС) 
визначали після другого вимірювання. Визначення рівня ІЛ-6 проводили 
за допомогою набору «Інтерлейкін-6 (A8768) ІФА БЕСТ» компанії «Век-
тор-Бест».

Отримані результати обробляли статистично з використанням критерію 
Стьюдента, кореляційного аналізу за Пірсоном за допомогою комп’ютерної 
програми «Microsoft Excel». 

Результати дослідження та їх обговорення.У всіх обстежених хворих 
на АГ констатовано ІІ стадію, другий ступінь захворювання з переважан-
ням помірного та високого ступеня ризику. 
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Згідно з даними анамнезу та вивчення карт стаціонарного хворого у 
82 пацієнтів з АГ та COVID-19 виявлена рентгенографічна та КТ картина 
«матового скла» в легенях. У 60 осіб (73,1%) було встановлено, окрім основ-
ного діагнозу, ішемічну хворобу серця (ІХС), стабільну стенокардію ФК І-ІІ; 
у 30 пацієнтів (36,5%) – цукровий діабет ІІ типу; у 8 осіб (9,7%) – гостре 
порушення мозкового порушення та у 16 осіб (27,3%) – хронічне обструк-
тивне захворювання легень.

У 44 хворих контрольної групи на АГ в анамнезі виявлено як комор-
бідну патологію – ІХС, стабільну стенокардію, ФК ІІ (68,2%) та у 12 осіб – 
цукровий діабет (27,2%).

Усі 82 пацієнти з АГ і супутнім COVID-19 та 44 хворих контрольної гру-
пи мали надлишкову масу тіла та ожиріння (табл. 1). Надлишкову масу 
тіла було виявлено у 20 пацієнтів (48,8%) першої групи та у 24 осіб (58,5%) 
другої групи. Ожиріння І ступеня встановлено у 8 осіб (19,5%) першої групи 
та у 3 (7,3%); ІІ ступеня – у 10 (24,3%) і в 9 (21,9%) відповідно; ІІІ ступеня – 
у 3 (7,3%) та у 4 осіб (9,7%) відповідно. 

Таблиця 1
Антропометричні та гемодинамічні показники у пацієнтів  

з артеріальною гіпертензією і супутнім SARS-CoV-2  
та пацієнтів контрольної групи, (M±m)

Показники І група 
(n=41)

ІІ група 
(n=41)

Контрольна група 
(n=44)

Вік, роки 65,73±1,49* 68,24±1,60* 55,77±1,75
Індекс маси тіла, кг/м2 30,00±1,21 29,63±1,14 32,03±0,59
Систолічний АТ, мм рт. ст. 140,24±2,46* 150,24±2,40• 156,93±1,74
Діастолічний АТ, мм рт. ст. 90,37±1,67 93,90±1,59 94,09±0,69
ЧСС за 1 хв 89,46±1,34 90,49±1,83* 83,70±0,64
SpO2, % 88,49±0,86** 89,34±0,95** 97,57±0,19

Примітка:  *р<0,05 порівняно з контрольною групою; р<0,05 вірогідність відмінності між показниками 
дослідних груп, **р<0,01 порівняно з контрольною групою.

Вік хворих на АГ у поєднанні із коронавірусною інфекцією був достовірно 
вищим порівняно з віком контрольної групи хворих на АГ, що співзвучне 
із джерелами літератури [16,17].

Рівень сатурації у пацієнтів першої і другої груп був нижчим порівняно 
з контрольною групою (р<0,01) [18]. 

Рівні систолічного АТ і діастолічного АТ відповідали перебігу ІІ стадії 
АГ усіх обстежених осіб на тлі приймання антигіпертензивної терапії. 

Рівні креатиніну та сечовини достовірно вищі при тяжкому перебі-
гу COVID-19 (r=0,77) порівняно з хворими середнього ступеня тяжкості 
COVID-19 (р<0,05) та нормою (р<0,01). 

Відзначено достовірне збільшення протромбінового індексу та фібрино-
гену (р<0,05) (табл. 2).

Середній рівень прозапального ІЛ-6 був у 1,93 разу вищим у пацієнтів з 
артеріальною гіпертензією і супутнім SARS-CoV-2 середнього ступеня тяж-
кості (р<0,05) та у 4,63 разу вищим у пацієнтів із SARS-CoV-2 при тяжкому 
перебігу (р<0,01) порівняно з контрольною групою, що може свідчити про 
розвиток цитокінового шторму в цих пацієнтів [19] (табл. 2).

Підсумовуючи дані отриманого дослідження, слід звернути увагу на такі 
аспекти. Результати дослідження показали, що перебіг АГ у поєднанні з 
коронавірусною інфекцією призводить до суттєвих змін деяких показни-
ків гемостазу, поступового порушення функції нирок на тлі зростаючих 
значень ІЛ-6. На це вказують негативні кореляції між рівнем сатурації та 
ІЛ-6 (r=–0,363) та позитивні кореляції між ІЛ-6 та сечовиною (r=0,325) [20].
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Таблиця 2
Клініко-лабораторні показники у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

і супутнім SARS-CoV-2 та пацієнтів контрольної групи (M±m)

Показники І група 
(n=41)

ІІ група 
(n=41)

Контрольна група 
(n=44)

Білірубін, мкмоль/л 13,29±0,84• 10,46±0,79* 12,23±0,59
Креатинін, мкмоль/л 91,42±2,07• 153,80±9,88** 93,07±1,10
Сечовина, ммоль/л 7,72±0,43• 12,03±1,14* 7,68±0,19
Протромбіновий час, с 12,18±0,31 12,44±0,36 12,31±0,18
Протромбіновий індекс, % 97,84±2,84* 100,01±3,35* 92,16±1,17
Міжнародне нормалізова-
не відношення 1,05±0,03 1,02±0,03 1,05±0,03

Фібриноген, г/л 5,38±0,39* 5,37±0,35* 3,81±0,11
ІЛ-6, пг/мл (норма 1,5–7 
пг/мл) 15,79±5,08*• 37,73±12,73** 8,14±0,78

Примітка:  *р<0,05 порівняно з контрольною групою; **р<0,01 порівняно з контрольною групою; 
•р<0,05 вірогідність відмінності між показниками дослідних груп.

За даними клінічних спостережень пацієнтам із тяжким перебігом 
COVID-пневмонії, особливо за наявності ожиріння, у зв’язку зі зменшенням 
сатурації у перші дні перебування в стаціонарі підключали кисень. Також 
при тяжкій формі COVID-пневмонії відзначено достовірне погіршення функ-
ції нирок і зростання прокоагулянтних властивостей крові, що співзвучно 
з даними інших авторів [19–21]. 

Висновки
1. COVID-пневмонія у поєднанні із АГ ускладнюється погіршенням 

функції нирок, змінами деяких показників гемостазу на тлі погіршення 
насичення крові киснем.

2. Рівень сатурації достовірно зменшувався при помірному та тяжкому 
перебігу COVID-19 (р<0,01) та негативно корелював із рівнем ІЛ-6 (r=–0,363).

3. По мірі важкості перебігу COVID-19 рівні ІЛ-6 різко зростають при 
помірному (р<0,05) та тяжкому (р<0,01) перебігу порівняно з нормальними 
показниками.
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