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Епідемія COVID-19, викликана новим коронавірусом, характеризується важким перебігом у пацієнтів, залучених в іншу, неін-

фекційну епідемію – цукровий діабет (ЦД), що вже багато років набирає темп. Сьогодні, за даними Міжнародної діабетичної феде-
рації, у світі налічується 463 мільйони хворих на ЦД. Тяжкість епідемії COVID-19 значною мірою пояснюється частим поєднанням 
двох цих патологій. На підставі накопичених знань з попередніх епідемій грипу і вже наявних за поточною можна стверджувати, 
що ЦД та ожиріння є предикторами тяжкого перебігу COVID-19 та смерті. З іншого боку, SARS-CoV-2 може посилювати течію ЦД, 
викликаючи значний дисбаланс компонентів системи судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу з розвитком порушень, які характе-
ризуються активацією системи згортання крові. У статті обговорено механізми взаємозв’язку між коронавірусною інфекцією та ЦД, 
позначено наслідки їх взаємного впливу. Тяжкість захворювання визначає тактику лікування та вибір цукрознижувальної терапії.
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The COVID-19 epidemic, caused by a new coronavirus, is characterized by a severe course in patients with, diabetes mellitus (DM),the 

non- infectious epidemy of which occurs last years. According to the International Diabetes Federation, there are 463 million people in the 
world with diabetes. The severity of the COVID-19 epidemic is in increased due to the frequent combination of theese two pathologies. 
Based on knowledge from of previous influenza epidemics and resent COVID-19 pandemic data, it can be stated that diabetes and obesity 
are predictors of severe COVID-19 and death. On the other hand, SARS-CoV-2 may exacerbate the course of diabetes, causing a significant 
imbalance of the components of the vascular – platelet hemostasis system with the development of disorders characterized by activation of the 
blood coagulation system. The correlation between coronavirus infection and diabetes, the consequences of their interaction were provided in 
the article. The severity of the disease determines the tactics of treatment and the choice of antidiabetic therapy.
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Епідемія COVID-19, викликана новим коронаві-
русом, характеризується важким перебігом у пацієн-
тів з різними хронічними захворюваннями, особливо 
у стадії декомпенсації. Тяжкість епідемії COVID-19 
на фоні цукрового діабета (ЦД) значною мірою пояс-
нюється частим поєднанням цих двох патологій. На 
підставі накопичених знань по попереднім епідеміям 
грипу і вже наявних за поточною можна стверджу-
вати, що ЦД і ожиріння є предикторами тяжкого і кри-
тичного перебігу COVID-19 і смерті. З іншого боку, 
SARS-CoV-2 може посилювати тяжкість перебігу ЦД, 
впливаючи безпосередньо на бета-клітини підшлунко-
вої залози (ПЗ), пошкоджуючи їх, а також викликаючи 
пошкодження печінки, посилюючи інсулінорезистент-
ність [1; 4]. 

В Україні кількість хворих особливо виросла під 
час літнього відпочинку, коли почалось масова міграція 
туристів, особливо в південних регіонах країни. 

Коронавірусна інфекція COVID-19 – поліорганне, 
гостре інфекційне захворювання, що викликається 

вірусом SARS-CoV-2, характеризується активацією 
системи гемостазу, що в найбільш важких випад-
ках може призводити до розвитку гіперкоагуляції та 
коагулопатії споживання. В даний час залишається 
неясним, чи є COVID-19 безпосередньою причиною 
цих порушень або вони виникають у міру прогресу-
вання інфекційного процесу. При COVID-19 залиша-
ється невідомою і частота безсимптомних і клінічно 
виражених тромбоемболічних ускладнень (ТЕУ), 
що багато в чому пов’язано з труднощами їх діа-
гностики (проблеми інструментального обстеження 
хворих, що лежать на животі, прагнення обмежити 
залучення додаткового обладнання і персоналу) [2; 4; 
6]. Разом з тим за деякими даними, частота венозних 
і артеріальних тромбозів у тяжко хворих COVID-19 
досить висока. Так, у 184 хворих на пневмонію при  
COVID-19, що знаходилися в блоках інтенсивної тера-
пії стаціонарів в Данії, 13% з яких померли, був діагнос-
тований тромбоз глибоких вен (ТГВ), тромбоемболія 
легеневої артерії (ТЕЛА), ішемічний інсульт, інфаркт 
міокарда або артеріальна тромбоемболія відзначені 
в 31% випадків. При цьому переважали об’єктивно © Т. В. Чабан, В. М. Бочаров, С. М. Солтик, 2022
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підтверджені венозні ТЕУ (27%, у більшості – ТЕЛА), 
в той час як частота артеріальних тромбозів становила 
лише 3,7%. За даними одноцентрового ретроспектив-
ного дослідження, в Китаї у хворих з тяжкою пневмо-
нією при COVID-19, що знаходилися в блоці інтен-
сивної терапії, частота тромбозу вен нижніх кінцівок 
становила 25% [1]. При аналізі 107 хворих на пневмо-
нію при COVID-19 послідовно надійшли в блок інтен-
сивної терапії м. Лілль (Франція), частота виявлення 
ТЕЛА склала 20,6% і виявилася набагато вище, ніж 
у хворих схожою тяжкості за аналогічний період 2019 
(6,1%). При аутопсії описані також мікротромби в дріб-
них судинах легенів за відсутності ТЕУ [1; 2; 3]. 

Роль і причини виникнення цих порушень (специ-
фічний вплив вірусної інфекції, запалення, прогресу-
юча коагулопатія) активно обговорюються.

Світові та вітчизняні дані свідчать про більш 
високу смертність пацієнтів з ЦД внаслідок  
COVID-19, що визначає високу актуальність аналізу 
факторів ризику несприятливих наслідків захворю-
вання при ЦД для обґрунтування тактики ведення 
даної категорії пацієнтів.

Цукровий діабет, як супутнє захворювання при 
COVID-19, розглядається в якості одного із значущих 
чинників ризику розвитку несприятливих наслідків 
більш тяжкого перебігу інфекції в умовах гіперглі-
кемії та інших обтяжливих факторів у даних паці-
єнтів, таких як літній вік, ожиріння, висока частота 
супутньої патології (артеріальна гіпертензія, сер-
цево-судинні захворювання). Частка хворих на ЦД 
серед захворілих COVID-19 становить близько 30% 
від всіх хворих в Україні. При цьому, незважаючи 
на неухильне зростання числа публікацій, присвяче-
них аналізу різних чинників ризику тяжкого перебігу 
COVID-19 при ЦД і його ускладнень, прогресивно 
зростає і кількість протиріч щодо тактики ведення 
даної категорії пацієнтів, чому сприяють невеликий 
обсяг і різнорідність вибірок в дослідженнях, а також 
висока швидкість аналізу інформації. Так, верифіко-
вані дані про вплив різних класів цукрознижувальних 
препаратів на результати COVID-19 при ЦД в даний 
час практично відсутні [4; 5; 6; 7]. 

Серед показників, що характеризують стан сис-
теми гемостазу та пов’язаних з тяжкістю захворювання 
і його прогнозом, при COVID-19 з ЦД вказують підви-
щення рівня D – дімеру, збільшення протромбінового 
часу, а також тромбінового і активованого часткового 
тромбопластинового часу (АЧТЧ). Якщо спочатку 
може відзначатися підвищення концентрації фібри-
ногену, а потім, у міру прогресування хвороби, рівні 
фібриногену і антитромбіну в крові знижуються. Тром-
боцитопенія також пов’язується з тяжкістю і прогно-
зом захворювання, але досить рідко буває вираженою. 
Один з факторів, що сприяють активації системи згор-
тання крові, – зростання концентрації прозапальних 
цитокінів, що укладається в концепцію взаємозв’язку 
між запаленням і тромбозом (так званий «імунотром-
боз») [7; 8; 10–16].

При виникненні ЦД і COVID-19 відбувається зна-
чний дисбаланс компонентів системи гемостазу, і роз-
виваються порушення, які характеризуються активацією 

системи згортання крові. Однак в дійсності виникають 
більш складні ситуації, а саме – виражене посилення 
адгезивної і агрегаційної потенціалу, підвищення антиа-
грегаційної функції тромбоцитів. З кровотоку починають 
швидко зникати активні тромбоцити, що призводить до 
розвитку патологічного внутрішньосудинного згортання 
крові, що завершується зазвичай тромбоутворенням, 
зупинкою кровообігу в обмінних мікросудинах і капі-
ляротрофічною недостатністю. Це, в свою чергу, сприяє 
неефективного транскапилярного обміну з формуван-
ням функціональної недостатності клітини, органу, тка-
нини. В даний час визнано багатьма дослідниками, що 
з зазначеними порушеннями гемостазу протікає всякий 
патологічний процес в організмі незалежно від етіології 
і локалізації. При патологічній активації мікроцирку-
ляторного гемостазу порушення агрегаційної функції 
тромбоцитів можуть проявлятися як у вигляді гіпер- так 
і гіпоагрегації, ступінь вираженості її відхилень визнача-
ється активністю патологічного процесу. Крім того, роз-
лади тромбоцитарного гемостазу можуть бути пов’язані 
зі зміною кількості кров’яних пластинок, найчастіше це 
тромбоцитози, коли їх кількість більш ніж 450 тис. / мкл, 
а так само якісної структури самих тромбоцитів або їх 
поєднанням. У цьому випадку можливе подання про 
гіпофункції кров’яних пластинок як про тромбоцитарної 
агрегатопатіі споживання [6; 14; 16].

Діабетичні розлади, в свою чергу, запускають при-
родні механізми активації тромбоцитів і знижують 
рівні ендогенних інгібіторів активності тромбоцитів. 
На порушення функції тромбоцитів впливає хронічна 
гіперглікемія. В нормі утворення тромбоцитарного 
згустку проходить 4 стадії: спазм пошкодженої артерії, 
адгезія і агрегація тромбоцитів, ретракція утворення 
тромбу [15]. Його морфологічний субстрат формують 
тромбін і серинова протеаза. Остання регулює агрега-
цію тромбоцитів через експресію G – протеінзв’язаної 
протеази – 1 PAR-I. В умовах підвищеного рівня глю-
кози в крові, в тому числі за рахунок осмотичного дії, 
відбувається глікірування поверхневих білків тромбо-
цитів з подальшим підвищенням концентрації меді-
аторів, стимулюючих їх активацію – протеїнкінази 
С і PAR – I, що призводить до надмірного утворення 
тромбіну, зміни структури кров’яних пластинок і підви-
щенню їх адгезивних властивостей. При цьому посту-
пово підвищується рівень Р – селектину, великої моле-
кули, експресіруємим тромбоцитами, що призводить 
до розвитку тромбоцитарно-лейкоцитарної адгезії [16]. 

У пацієнтів з ЦД навіть за відсутності COVID-19 кон-
центрація Р-селектину перевищує нормальний рівень 
і залежить від тривалості захворювань [10; 12; 13].

При хронічній гіперглікемії змінюється не тільки 
морфологія тромбоцитів, але і прискорюється їх про-
дукція. Відповідно, концентрація ретикулярних форм, 
менш стійких до зовнішніх впливів, також збільшена. 
Ці дані вказують, що чим вище відсоток циркулюю-
чих ретикулярних тромбоцитів, тим нижче чутливість 
до основних складових, які супроводжують подвійний 
ефект антитромботичної терапії, як до аспірину, так 
і до клопідогрелю [14; 15; 16].

Дефіцит інсуліну та інсулінорезистентність 
також здатні впливати на функціональні можливості 
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 тромбоцитів. Якщо при ЦД 1 типу відбувається ауто-
імунне руйнування В-клітин підшлункової залози 
і виникає абсолютний дефіцит секреції інсуліну, то для 
ЦД 2 типу характерні резистентність до дії інсуліну 
і компенсаторна реакція у вигляді його гіперсекреції. 
У підсумку формується інсулінорезистентний стан, яке 
впливає на зміну функції тромбоцитів за допомогою 
різних механізмів. Один з них пов’язаний з субстратом 
інсулінового рецептора (СІР), який являє собою вели-
кий цитоплазматичний білок [7–10; 16].

Слід зазначити, що зміни гемостазу при ЦД та 
COVID-19 залишаються до кінця не вивченими і потре-
бують більш детального дослідження. 

Висновки:
1. У хворих на коронавірусну інфекцію COVID-19 

із супутнім ЦД спостерігається певний дисбаланс ком-
понентів судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу, що 
призводить до активації системи згортання крові.

2. Наявність ЦД, гіперглікемії в свою чергу, 
сприяє активації протеїнкінази С і PAR – I, що призво-
дить до надмірного утворення тромбіну, підвищення 
адгезивних властивостей тромбоцитів, прискорення їх 
продукції.

3. При призначенні патогенетичного лікування 
хворим на COVID-19 із супутнім ЦД слід використову-
вати препарати з антикоагулянтним механізмом дії.
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