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МОЗ УКРАЇНИ

ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ ЗАГАЛЬНОГО АНАЛІЗУ КРОВІ 
ПРИ КОМОРБІДНОМУ ПЕРЕБІЗІ НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ, 
АСОЦІЙОВАНОЇ З COVID-19, ТА АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

Вступ. Сучасні дослідження показують, що артеріальна гіпертензія (АГ) є найчастішою супутньою 
патологією у хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19, на яку припадає приблизно 30 % 
населення. За результатами дослідження, проведеного в Європі, супутні патології (хронічні респіраторні 
та серцево-судинні захворювання, деменція, цереброваскулярні захворювання, вірус імунодефіциту люди-
ни, хронічні захворювання нирок і печінки) збільшують ризик виникнення негоспітальної пневмонії у 2–4 рази. 
Проте досі незрозуміло, чи мають негоспітальна пневмонія, асоційована з COVID-19, та АГ прямий зв’язок. 

Мета дослідження – проаналізувати показники загального аналізу крові у хворих на негоспітальну 
пневмонію, асоційовану з COVID-19, та артеріальну гіпертензію I ступеня залежно від тяжкості пневмонії.

Методи дослідження. Проведено ретроспективне дослідження медичних карт 191 пацієнта, яких 
було госпіталізовано з приводу негоспітальної пневмонії з негативним результатом дослідження мазка 
на SARS-CoV-2. Пацієнтів поділили на три групи залежно від тяжкості пневмонії. Показники загального 
аналізу крові визначали на автоматичному гематологічному аналізаторі Yumizen H500 CT.

Результати й обговорення. У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19, та ар-
теріальну гіпертензію I ступеня встановлено вірогідно більші значення еритроцитів і тромбоцитів у 
пацієнтів IV класу ризику летального наслідку – на 16,74 та 11,54 % відповідно, а також швидкості осі-
дання еритроцитів у хворих III і IV класів ризику летального наслідку – на 40,00 та 25,00 % відповідно 
стосовно цих груп пацієнтів без АГ. У хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19, та 
артеріальну гіпертензію I ступеня вірогідно вищим був рівень лейкоцитів у пацієнтів ІІ, ІІI і IV класів ри-
зику летального наслідку – на 26,58, 26,14 та 15,63 % відповідно щодо таких груп хворих без АГ, що 
пов’язано зі збільшенням вмісту сегментоядерних нейтрофілів на фоні зниження рівня лімфоцитів. 

Висновки. Отримані результати свідчать про більш виражені зміни параметрів загального аналізу 
крові у хворих на пневмонію, асоційовану з COVID-19, що поєднувалася з АГ. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: негоспітальна пневмонія; артеріальна гіпертензія; COVID-19; загальний аналіз 
крові; гемограма; лейкограма; тромбоцити; ризик летального наслідку.

ВСТУП. Есенціальна артеріальна гіпертензія 
(АГ) належить до найрозповсюдженіших захво-
рювань у всьому світі; поширеність сягає 60–
80 % серед людей похилого віку та 26 % серед 
дорослого населення [1]. Вона також є найваж-
ливішим ризиком смертності, оскільки відпові-
дальна за 13 % смертей у всьому світі [2]. Таким 
чином, як захворюваність, так і смертність від 
АГ неймовірно високі. Дані наукових досліджень 
свідчать про те, що АГ (21,1 %), цукровий діабет 
(9,7 %), серцево-судинні захворювання (8,4 %) 
та інші респіраторні захворювання (1,5 %) були 
найпоширенішими супутніми захворюваннями 
COVID-19 [3]. Сучасні дослідження показують, 
що АГ є найчастішою супутньою патологією 

у хворих на негоспітальну пневмонію (НП), асо-
ційовану з COVID-19, на яку припадає приблиз-
но 30 % населення [4, 5]. 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 [6]. 
За результатами дослідження, проведеного в 
Європі, супутні патології (хронічні респіраторні 
та серцево-судинні захворювання, деменція, 
цереброваскулярні захворювання, вірус імуно-
дефіциту людини, хронічні захворювання нирок 
і печінки) збільшують ризик виникнення негоспі-
тальної пневмонії у 2–4 рази [7]. Пацієнти з ко-
морбідною гіпертензією мають гірший прогноз і 
більш тяжкі симптоми негоспітальної пневмонії, © І. В. Чабан, М. І. Марущак, 2024.
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асоційованої з COVID-19 [8]. A. V. Kulkarni та спів
авт. стверджують, що хворі на АГ стають сприй-
нятливими до SARS-CoV-2 через зв’язок між гі-
пертензією і віком, коли у старших пацієнтів 
часто уражаються органи-мішені, що призводить 
до змін у серцево-судинній системі [9]. Проте 
досі незрозуміло, чи мають негоспітальна пнев-
монія, асоційована з COVID-19, та АГ прямий 
зв’язок. 

Мета дослідження – проаналізувати показ-
ники загального аналізу крові у хворих на негос-
пітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19, та 
артеріальну гіпертензію I ступеня залежно від 
тяжкості пневмонії.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. У роботі прове-
дено ретроспективне неінтервенційне дослі-
дження медичних карт 191 пацієнта, яких було 
госпіталізовано в пульмонологічне відділення 
Тернопільської обласної клінічної лікарні з при-
воду негоспітальної пневмонії з негативним ре-
зультатом 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 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 I ступеня. 

Діагностували негоспітальну пневмонію, а 
також визначали її тяжкість відповідно до класу 
ризику летальності на основі вітчизняної адап-
тованої клінічної настанови “NICE Clinical 
Guideline (CG 191). Pneumonia in adults: diagnosis 
and management” [10, 11].

Діагноз есенціальної артеріальної гіпертензії 
I ступеня встановлювали згідно з рекоменда
ціями Європейського товариства кардіологів  
з АГ 2018 р. [12]. Діагностичними критеріями 
високого артеріального тиску (АТ) були: систо-
лічний 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 кла-
су ризику летального наслідку при пневмонії; 
3-тя (n=60) – пацієнти ІІІ класу ризику летально-
го наслідку при пневмонії; 4-та (n=16) – пацієнти 
IV класу ризику летального наслідку при пнев-
монії. Кожну групу поділили на дві підгрупи за-
лежно від наявності/відсутності АГ I ступеня 
(табл. 1).

Показники загального аналізу крові визнача-
ли на автоматичному гематологічному аналіза-
торі Yumizen H500 CT.

Статистичну обробку даних проводили за до
помогою комп’ютерної програми STATISTICA 7.0. 
Враховуючи неправильний розподіл кількісних 
характеристик, їх описову статистику здійсню-
вали у вигляді розрахунку медіани (Ме) та ниж-
нього (Lq) і верхнього (Uq) квартилів. Порівняль-
ний 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 
U-критерію Манна – Уїтні.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Загальний 
аналіз крові є простим маркером, який зазвичай 
використовують у діагностиці різних патологій. 
У попередніх дослідженнях намагалися ви
значити параметри загального аналізу крові 
для прогнозування тяжкості та смертності від 
COVID-19 [13]. З’ясовано, що у пацієнтів з тяж-
кими і смертельними захворюваннями значно 
вища кількість лейкоцитів та нижча кількість 
лімфоцитів і тромбоцитів. Однак клінічне зна-
чення цих маркерів при тяжкій формі COVID-19 
залишається незрозумілим. При проведенні 
аналізу рангових варіацій Краскела – Уолліса 
встановлено статистично значущу різницю між 
тяжкістю НП за окремими показниками гемогра-
ми у пацієнтів з наявною/відсутньою АГ (табл. 2). 
Під час попарного порівняння при НП, асоційо-
ваній з COVID-19, та АГ встановлено найнижче 
значення еритроцитів у 2-й групі, що вірогідно 
різнилося стосовно досліджуваного показника в 
3-й і 4-й групах – на 16,43 та 21,26 % відповідно. 
Рівень гемоглобіну вірогідно змінювався у па
цієнтів з НП без АГ, зокрема, найнижче його 

Таблиця 1 – Розподіл хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану з COVID-19,  
залежно від наявності/відсутності артеріальної гіпертензії I ступеня

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.
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значення встановлено у 4-й групі, що вірогідно 
різнилося щодо досліджуваного показника в 2-й 
і 3-й групах – на 14,70 %. Наукові дані показали, 
що, незважаючи на нормальну кількість ерит
роцитів, вони деформуються та не можуть реа-
гувати на гіпоксичні рівні гемоглобіну [14]. Ци
токіновий шторм призводить до окиснення 
і фрагментації анкірину та спектрину в мембра-
ні еритроцитів, неповного метаболізму ліпідів у 
насичених жирних кислотах, викиду гліколітич-
них ензимів у цитозоль та гліколізу. Цей процес 
спричиняє дисфункцію еритроцитів, незважаючи 
на нормальну їх кількість [15]. Імовірно, дисфунк-
ція еритроцитів зумовлює розвиток системної 
гіпоксії у хворих на НП, асоційовану з COVID-19, 
та АГ, що призводить до компенсаторного 
зростання рівня еритроцитів. Дослідження 
E. Nader та співавт. показало, що в’язкість крові 
та агрегація еритроцитів підвищені у пацієнтів з 
COVID-19 порівняно зі здоровими людьми; гіпер
агрегацію еритроцитів спричиняє збільшення 
рівня фібриногену; гіперагрегація еритроцитів 
корелює з гіперкоагуляцією крові та пов’язана з 
різними маркерами клінічної тяжкості [16]. Ці 
чинники зумовлюють розвиток або ускладнюють 
перебіг АГ. 

Швидкість осідання еритроцитів була віро-
гідно більшою у пацієнтів 4-ї групи з НП, асоці-

йованою з COVID-19, як з АГ, так і без неї сто-
совно досліджуваного показника в 2-й групі – на 
73,08 та 80,00 % відповідно. Рівень тромбоцитів 
виявився вірогідно вищим у пацієнтів 2-ї групи 
з НП, асоційованою з COVID-19, як з АГ, так і без 
неї щодо досліджуваного показника в 4-й групі – 
на 25,62 та 37,91 % відповідно. Механізми тром-
боцитопенії при тяжкій формі COVID-19 пов’я-
зані з пригніченням функції кісткового мозку 
через гіперзапалення та підвищеною активацією 
тромбоцитів з наступним їх використанням унас-
лідок ушкодження тканин [17].

При зіставленні показників гемограми у хво-
рих на негоспітальну пневмонію при COVID-19 
залежно від наявності АГ I ступеня встановлено 
вірогідно більші значення еритроцитів і тромбо-
цитів у пацієнтів IV класу ризику летального 
наслідку з АГ – на 16,74 та 11,54 % відповідно 
стосовно цієї групи хворих без АГ (див. табл. 2). 
Швидкість осідання еритроцитів у хворих на 
негоспітальну пневмонію при COVID-19 та АГ I сту
пеня була вірогідно більшою в 3-й і 4-й групах 
щодо таких даних у пацієнтів без АГ – на 40,00 
та 25,00 % відповідно.

При проведенні аналізу рангових варіацій 
Краскела – Уолліса виявлено статистично зна-
чущу різницю між тяжкістю НП за окремими 
показниками лейкограми у пацієнтів з наявною/

Таблиця 2 – Особливості рівнів еритроцитів, гемоглобіну, кольорового показника,  
швидкості осідання еритроцитів і тромбоцитів у хворих на негоспітальну пневмонію,  

асоційовану з COVID-19, залежно від наявності/відсутності артеріальної гіпертензії I ступеня

Показник
Наявність/

відсутність АГ 
I ступеня

2-га група 3-тя група 4-та група H; р р<0,05*

Еритроцити, 
×1012/л

АГ 
I 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 
I 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*

p2–3; 

р2–4

Гемоглобін, 
г/л

АГ 
I 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*

р2–4; 

р3–4

АГ 
I 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 
I 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 
I 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 
I 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*

р2–4

АГ 
I 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*

р2–4

Тромбоцити, 
×109/л

АГ 
I 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*

р2–4

АГ 
I 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*

р2–4

Примітки. Тут і в таблиці 3:
1. * – статистично вірогідна відмінність. 
2. # – статистично вірогідна відмінність між хворими з наявною та відсутньою АГ I ступеня.
3. + наявність АГ I ступеня; – відсутність АГ I ступеня.
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відсутньою АГ (табл. 3). Під час попарного по-
рівняння при НП, асоційованій з COVID-19, як 
з АГ, так і без неї встановлено вірогідно більший 
вміст лейкоцитів у 4-й групі стосовно досліджу-
ваного показника в 2-й групі – на 75,34 та 60,17 % 
відповідно. Варто зазначити, що рівень лейко-
цитів у хворих на НП, асоційовану з COVID-19, 
без АГ був вірогідно меншим у 3-й групі щодо 
даних 4-ї групи – на 45,45 %. При цьому в паці-
єнтів 4-ї групи з НП, асоційованою з COVID-19, 
та АГ відсоток сегментоядерних нейтрофільних 
гранулоцитів і лімфоцитів виявився вірогідно 
вищим стосовно даних 2-ї групи, а відсоток 
моноцитів та лімфоцитів – щодо даних 3-ї групи. 
Лімфоцити мають вирішальне значення для 
підтримки імунного гомеостазу і запальних реак
цій [18]. Повідомлялося про деякі механіз
ми зниження кількості лімфоцитів у пацієнтів з 
COVID-19, включаючи пряму атаку вірусу та 
знищення лімфоцитів або опосередковане віру-
сом руйнування лімфатичних органів, таких, як 
тимус і селезінка [19]. Іншим можливим механіз-
мом є руйнування запальних цитокінів, що, 
у свою чергу, призводить до апоптозу лімфоци-
тів під час перебігу хвороби [20].

При зіставленні показників лейкограми у 
хворих на негоспітальну пневмонію при COVID-19 
залежно від наявності АГ I ступеня встановлено 
вірогідно більше значення лейкоцитів у пацієнтів 
ІІ, ІІI і IV класів ризику летального наслідку з АГ – 
на 26,58, 26,14 та 15,63 % відповідно стосовно 
таких груп хворих без АГ (див. табл. 3). Варто 
зазначити, що вірогідно вищим був відсоток 
нейтрофільних гранулоцитів у пацієнтів 4-ї групи  
з наявною коморбідною АГ щодо даних хворих 
без АГ.

Результати нашого дослідження мають схо-
жу тенденцію до інших, які свідчать про зростан-
ня кількості лейкоцитів у пацієнтів із збільшенням 
тяжкості COVID-19 [21–23]. За даними B. Zhu 
та співавт., вищі загальні показники лейкоцитів 
були пов’язані зі смертністю від COVID-19 [24]. 
Результати нашого дослідження показали, що 
зростання рівня лейкоцитів у хворих на НГ, 
асоційовану з COVID-19, та АГ було пов’язане 
зі збільшенням вмісту нейтрофілів на фоні змен-
шення значення лімфоцитів. Цей механізм ак-
тивації можна пояснити гіперзапальним станом 
і цитокіновим штормом [16]. При цьому АГ інду-
кує дисфункцію ендотелію судин з оксидативним 

Таблиця 3 – Особливості лейкограми у хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану  
з COVID-19, залежно від наявності/відсутності артеріальної гіпертензії I ступеня

Показник
Наявність/

відсутність АГ 
I ступеня

2-га група 3-тя група 4-та група H; р р<0,05*

Лейкоцити, 
×109/л

АГ 
I ступеня −

7,30
(5,60; 9,50)

8,80
(6,50; 13,24)

12,80
(11,95; 14,80)

H=16,65; 
р<0,001*

р2–4; 

р3–4

АГ 
I ступеня +

9,24#

(6,20; 13,00)
11,10#

(8,70; 14,20)
14,80#

(12,70; 15,83)
H=7,82; 
р=0,020*

р2–4

Паличкоядерні 
нейтрофільні 
гранулоцити, %

АГ 
I ступеня −

10
(7; 13)

12
(8; 15)

10
(7; 12)

H=2,17; 
р=0,337

−

АГ 
I ступеня +

13
(7; 16)

12
(7; 12)

10
(9; 12)

H=0,87; 
р=0,647

−

Сегментоядерні 
нейтрофільні 
гранулоцити, %

АГ 
I ступеня −

64
(56; 70)

63
(55; 68)

66
(63; 70)

H=1,42; 
р=0,491

−

АГ 
I ступеня +

64
(60; 69)

65
(59; 67)

70
(69; 75)

H=8,23; 
р=0,016*

р2–4

Нейтрофільні 
гранулоцити, %

АГ 
I ступеня −

75
(67; 81)

76
(67; 84)

76
(73; 80)

H=0,40; 
р=0,820

−

АГ 
I ступеня +

78
(71; 83)

77
(71; 82)

82#

(79; 88)
H=4,31; 
р=0,113

−

Еозинофіли, % АГ 
I ступеня −

0
(0; 1)

0
(0; 1)

1
(0; 2)

H=1,06; 
р=0,587

−

АГ 
I ступеня +

1
(0; 1)

1
(0; 1)

1
(0; 2)

H=0,45; 
р=0,800

−

Моноцити, % АГ 
I ступеня −

3
(2; 5)

3
(1; 6)

4
(3; 9)

H=1,61; 
р=0,448

АГ 
I ступеня +

4
(2; 6)

2
(1; 3)

5 
(4; 7)

H=6,55; 
р=0,038*

р3–4

Лімфоцити, % АГ 
I ступеня −

21
(14; 29)

22
(13; 27)

16
(15; 21)

H=1,06; 
р=0,589

−

АГ 
I ступеня +

18 
(14; 23)

19
(15; 26)

12
(7; 14)

H=11,63; 
р=0,003*

р2–4; 
р3–4
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стресом і гіперпродукуванням вільних кисневих 
радикалів, які є ключовими сигнальними моле-
кулами, що відіграють значну роль у розвитку 
запалення, включаючи пневмонію [25]. Крім 
кровотоку, легенева тканина також пов’язана зі 
збільшенням вмісту нейтрофілів [26]. Аномаль-
на імунна відповідь легень у пацієнтів з тяжким 
захворюванням є результатом підвищеної ін-
фільтрації нейтрофільними гранулоцитами. До 
того ж АГ викликає ниркову та серцеву недостат-
ність, що призводить до зниження імунітету та 
інфікування дихальних шляхів.

Результати наших досліджень показали, що 
лімфопенія була вищою при тяжкому перебізі не
госпітальної пневмонії, асоційованої з COVID-19, 
та АГ, що частково узгоджується з даними інших 
дослідників, які вивчали рівень лімфоцитів при 
COVID-19 [27, 28]. Згідно з науковими даними, 
у пацієнтів з тяжким захворюванням COVID-19 
були значно зменшеними кількість CD4+ Т-клітин, 
CD8+ Т-клітин, В-клітин, природних клітин-кілерів 
і загальної кількості лімфоцитів порівняно з тими, 
хто має легку форму захворювання [29]. Вірус 
може інфікувати лімфоцити безпосередньо або 
опосередковано через запальні цитокіни, які 

викликають апоптоз лімфоцитів або пригнічують 
проліферацію лімфоцитів [28].

Отримані результати свідчать про більш 
виражені зміни параметрів загального аналізу 
крові у хворих на НГ, асоційовану з COVID-19, 
що поєднувалася з АГ.

ВИСНОВКИ. У хворих на негоспітальну пнев
монію, асоційовану з COVID-19, та артеріальну 
гіпертензію I ступеня встановлено вірогідно 
більші значення еритроцитів і тромбоцитів у па
цієнтів IV класу ризику летального наслідку – на 
16,74 та 11,54 % відповідно, а також швидкості 
осідання еритроцитів у хворих III і IV класів ри-
зику летального наслідку – на 40,00 та 25,00 % 
відповідно стосовно цих груп пацієнтів без АГ. 

У хворих на негоспітальну пневмонію, асо-
ційовану з COVID-19, та артеріальну гіпертензію 
I ступеня вірогідно вищим був рівень лейкоцитів 
у пацієнтів ІІ, ІІI і IV класів ризику летального 
наслідку – на 26,58, 26,14 та 15,63 % відповідно 
щодо таких груп хворих без АГ, що пов’язано зі 
збільшенням вмісту сегментоядерних нейтрофі-
лів на фоні зниження рівня лімфоцитів. 
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FEATURES OF GENERAL BLOOD ANALYSIS INDICATORS IN THE COMORBID 
COURSE OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA ASSOCIATED  
WITH COVID-19 AND ARTERIAL HYPERTENSION

Summary
Introduction. Current research shows that arterial hypertension (AH) is the most common comorbidity among 

patients with COVID-19 pneumonia, which accounts for approximately 30% of the population. A study conducted in 
Europe showed that concomitant pathologies (chronic respiratory and cardiovascular diseases, dementia, 
cerebrovascular diseases, human immunodeficiency virus, chronic kidney and liver diseases) increase the risk of 
community-acquired pneumonia by 2-4 times. However, it is still unclear whether there is a direct relationship between 
COVID-19 pneumonia and hypertension.

The aim of the study – to analyze the parameters of the general blood test in patients with community-acquired 
pneumonia associated with COVID-19 and arterial hypertension depending on the severity of the pneumonia.

Research Methods. A retrospective study of the medical records of 191 patients who were hospitalized for 
community-acquired pneumonia (CAP) with a negative smear test result for the SARS-CoV-2 virus was conducted. 
Patients were divided into 3 groups depending on the severity of pneumonia. The parameters of the general blood 
analysis were determined on the Yumizen H500 CT automatic hematology analyzer.

Results and Discussion. In patients with community-acquired pneumonia associated with COVID-19 and 
arterial hypertension of the 1st degree, the values ​​of erythrocytes and platelets were found to be probably higher in 
patients with IV risk of fatal outcome by 16.74 % and 11.54 %, respectively, as well as ESR in III and IV classes risk 
of fatal outcome by 40.00 % and 25.00 %, respectively, in relation to these groups without hypertension. In patients 
with community-acquired pneumonia associated with COVID-19 and arterial hypertension of the 1st degree, leukocyte 
values ​​were found to be probably higher in patients of the II, III and IV classes of the risk of fatal outcome by 26.58 %, 
26.14 % and 15.63 %, respectively, in relation to such groups without hypertension, which is associated with an 
increase in segmented neutrophils against the background of a decrease in lymphocytes.

Conclusion. The obtained results indicate more pronounced changes in the parameters of the general blood 
analysis in patients with COVID-19 associated pneumonia, which was combined with hypertension.

KEY WORDS: community-acquired pneumonia; arterial hypertension; COVID-19; general blood test; 
hemogram; leukogram; platelets; risk of fatal outcome.


