
ISSN 1727-4338     https://www.bsmu.edu.ua Клінічна та експериментальна патологія. 2025. Т.24, № 1 (91) 
22

Оригінальні дослідження УДК: 616.379-008.64:612.015.32:[616.98:578.834

ПОКАЗНИКИ ВУГЛЕВОДНОГО, ЛІПІДНОГО ОБМІНУ ТА СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ 
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ З ПОСТКОВІДНИМ СИНДРОМОМ

І. І. Васкул
Івано- Франківський національний медичний університет, м. Івано- Франківськ, Україна

Мета дослідження – вивчити показники вуглеводного, ліпідного обміну та системи 
гемостазу у хворих на цукровий діабет 2-го типу з постковідним синдромом та без 
нього.
Матеріал та методи. У дослідженні взяло участь 102 пацієнти з цукровим 
діабетом 2-го типу: 53 хворих без постковідного синдрому (І група) та 49 пацієнтів 
із постковідним синдромом (ІІ група) віком від 18 до 79 років, а також 20 практично 
здорових осіб (ПЗО). Визначали рівень глюкози натще та постпрандіальний 
рівень глюкози, глікозильованого гемоглобіну, інсуліну в сироватці крові. Водночас 
досліджували ліпідний спектр плазми крові: вміст загального холестеролу (ХС), 
тригліцеролів (ТГ), ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, холестеролу ліпопротеїдів дуже 
низької щільності (ХС ЛПДНЩ)), фібринолітичну активність плазми крові, 
протромбіновий час (ПЧ), протромбіновий індекс (ПТІ), активований парціальний 
тромбопластиновий час (АПТЧ), активність фактора ХІІІ (Ф ХІІІ), рівень 
фібриногену, активність антитромбіну ІІІ (АТ III), а також вміст Д-димеру.
Результати. У хворих на ЦД 2-го типу з постковідним синдромом виявлено 
вищий рівень глюкози натще, глюкози через 2 години, глікозильованого гемоглобіну, 
імунореактивного інсуліну (ІРІ) та індексу інсулінорезистентності порівняно 
з пацієнтами без постковідного синдрому. У пацієнтів із ЦД 2-го типу та 
постковідним синдромом спостерігаються більш виражені зміни у ліпідному 
спектрі крові (нижчий рівень ХЛ ЛПВЩ, вищий вміст ХЛ ЛПДНЩ). Зміни в системі 
гемостазу у хворих на ЦД 2-го типу, незалежно від наявності постковідного синдрому, 
характеризуються підвищенням тромботичної активності крові на тлі зниження 
фібринолізу. Однак при ЦД 2-го типу з постковідним синдромом спостерігається 
достовірно вищий рівень D-димеру, фібриногену та більш суттєве зменшення АТІІІ.
Висновки. У хворих на ЦД 2-го типу з постковідним синдромом спостерігаються 
більш вагомі зміни вуглеводного та ліпідного обмінів, а також істотніші порушення 
гемокоагуляції та фібринолізу.

INDICES OF CARBOHYDRATE, LIPID METABOLISM AND HEMOSTASIS IN 
PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND POST-COVID SYNDROME
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Ivano- Frankivsk National Medical University, Ivano- Frankivsk, Ukraine

The purpose of the study – to examine the indices of carbohydrate and lipid metabolism, 
as well as the hemostasis system, in patients with post- COVID syndrome.
Material and methods. The study involved 102 patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM): 
53 patients without post- COVID syndrome (Group I); 49 patients with post- COVID syndrome 
(Group II), aged 18 to 79 years and 20 practically healthy individuals (PHI).
The following parameters were analyzed: fasting glucose levels, postprandial glucose 
levels, glycated hemoglobin, and insulin levels in the blood serum. The lipid profi le of 
blood plasma was also studied, including total cholesterol (TC), triglycerides (TG), HDL 
cholesterol (HDL-C), LDL cholesterol (LDL-C), very low-density lipoprotein cholesterol 
(LDL-C), fi brinolytic activity of the blood plasma, prothrombin time (PT), prothrombin 
index (PI), activated partial thromboplastin time (aPTT), factor XIII activity, fi brinogen 
levels, antithrombin III (AT III) activity, and D-dimer levels in the blood plasma.
Results. Patients with T2DM and post- COVID syndrome exhibited: higher fasting and 
2-hour glucose levels, glycated hemoglobin, immunoreactive insulin (IRI), and insulin 
resistance index compared to patients without post- COVID syndrome.
More pronounced alterations in the blood lipid profi le, including lower HDL-C and 
higher LDL-C levels. Changes in the hemostasis system, regardless of post- COVID 
syndrome presence, indicated increased thrombotic activity and reduced fi brinolysis. 
However, T2DM with post- COVID syndrome showed signifi cantly higher D-dimer and 
fi brinogen levels, with a more marked decrease in AT III.
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Conclusions. Patients with T2DM and post- COVID syndrome demonstrated more 
pronounced disturbances in carbohydrate and lipid metabolism, as well as more 
signifi cant impairments in coagulation and fi brinolysis.

Вступ
До недавнього часу не існувало чіткого визначення, 

що можна класифікувати як постковідний синдром. 
Проте, у жовтні 2021 року Всесвітньою організацією 
охорони здоров’я (ВООЗ) сформульовано чіткий 
зміст цього поняття. Постковідний синдром 
(ПС) – стан після COVID-19, що виникає у людей 
з імовірною або підтвердженою інфекцією SARS-
CoV-2 в анамнезі, зазвичай через 3 місяці від початку 
COVID-19, симптоми якого тривають щонайменше 
2 місяці і не можуть бути пояснені альтернативним 
діагнозом [1].

Запропоновані основні механізми, пов’язані з 
розвитком і проявами постковідного синдрому, а саме: 
персистенція вірусу після початкового інфікування 
клітин- господарів SARS-CoV-2 [2]; пошкодження клітин 
через стійке гіперзапалення («цитокіновий шторм») 
[3]; імунологічні аберації, спричинені молекулярною 
мімікрією, поширенням епітопів, активацією 
суперантигена [4] і гемостатичні зміни, які переважно 
характеризуються порушеннями коагуляції [5-8].

Виокремлено також три основні постковідні 
патофізіологічні механізми, які сприяють зниженню 
толерантності до глюкози: активування запалення, 
роль рецепторів ангіотензинперетворювального 
ферменту (ACE)-2 та дисфункцію бета-клітин 
підшлункової залози [9].

Мета дослідження
Вивчити показники вуглеводного, ліпідного обміну 

та системи гемостазу у хворих на цукровий діабет 2-го 
типу з постковідним синдромом та без нього.

Матеріали та методи дослідження
У дослідженні взяло участь 102 пацієнти 

з цукровим діабетом 2-го типу: 53 хворих без 
постковідного синдрому (І група) та 49 пацієнтів із 
постковідним синдромом (ІІ група) віком від 18 до 79 
років, а також 20 практично здорових осіб (ПЗО).

Основними критеріями включення були: ЦД 
типу 2 середньої тяжкості, компенсований; наявний 
постковідний синдром із терміному розвитку від 4-х 
тижнів до 9-ти місяців після перенесеного COVOD-19; 
підписання пацієнтом форми письмової інформованої 
згоди перед початком участі у дослідженні.

Критерії виключення з дослідження: вагітність, 
активний туберкульоз, наявність ознак клінічно 
значущих серцево- судинних, неврологічних, 
психічних, ниркових, печінкових, імунологічних, 
шлунково- кишкових, сечостатевих розладів, ураження 
м’язово- скелетної системи, шкіри, органів чуття, 
ендокринної системи (неконтрольований діабет чи 
захворювання щитоподібної залози) або гематологічні 
захворювання, які є неконтрольованими, нестабільне 
захворювання печінки, медикаментозна (наркотична) 
залежність, алкогольна залежність.

Дослідження проведене з дотриманням принципів 
Гельсінської декларації в редакції від 10.2013 р., 

прийнятій на 64-й Генеральній асамблеї Всесвітньої 
медичної асоціації.

Глюкозу натще вимірювали глюкооксидазним 
методом, пероральним глюкозотолерантним тестом 
визначали постпрандіальний рівень глюкози – через дві 
години після прийому 75 г глюкози. Глікозильований 
гемоглобін вимірювали фотоколориметричним 
методом. HOMA-IR розраховували за формулою глюкоза 
натще (ммоль / л) х інсулін натще (мкОД/ мл)/22,5, 
QUICKI=1/ log інсуліну (мкОД/ мл)+log глюкози 
(мг/ дл), TYG = ln [тригліцерол натще (мг/дл) х глюкоза 
натще (мг/дл)/2].

Визначення рівнів інсуліну в сироватці здійснювали 
за допомогою мікропланшетного імуноферментного 
аналізу на аналізаторі AutoPlex ELISA & CLIA.

Вивчення ліпідного спектра плазми крові: 
загального холестеролу (ХС), тригліцеролів (ТГ), 
ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, холестеролу ліпопротеїдів 
дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ)) проводили 
з використанням діагностичних наборів реагентів 
(PZ Cormay S. A., Польща). Визначали також індекс 
атерогенності (ІА).

Фібринолітичну активність плазми крові (сумарна 
фібринолітична активність (СФА), ферментативна 
фібринолітична активність (ФФА) та неферментативна 
фібринолітична активність (НФА)), протромбіновий 
час (ПЧ), протромбіновий індекс (ПТІ), активований 
парціальний тромбопластиновий час (АПТЧ), 
активність фактора ХІІІ (Ф ХІІІ), рівень фібриногену 
в плазмі крові, активність антитромбіну ІІІ (АТ III) 
досліджували за стандартними методиками. Д-димер 
в плазмі крові визначали імуноферментним методом 
ELISA за допомогою набору реактивів «Technoclone» 
(Австрія).

Статистичну обробку отриманих даних проводили 
за допомогою програми STATISTICA 10.0. та бази 
даних у системі Microsoft Excel 2019. Для порівняння 
декількох груп використовували дисперсійний 
аналіз. Відмінності вважали достовірними при рівні 
значущості р<0,05.

Результати та їх обговорення
У хворих на ЦД 2-го типу з постковідним 

синдромом та без нього рівень глюкози крові натще 
(у 2,08 та 1,6 раза) та через 2 години (у 2,1 та 1,8 раза) 
був достовірно вищими, ніж у ПЗО, а у хворих ІІ групи 
ці показники були вищими порівняно з І групою на 
31% та 16,8% відповідно (табл. 1).

Показник HbA1c також був підвищений у хворих 
на ЦД 2-го типу без (на 29,6%) та з постковідним 
синдромом (на 49,6%) порівняно із ПЗО. У пацієнтів 
ІІ групи цей показник виявився вищим на 13,4%, ніж 
у хворих І групи. Такі показники як ІРІ (у 2,3 раза 
та в 3 рази) та HOMA-IR у хворих на ЦД 2-го типу 
з постковідним синдромом (на 42,9% та в 1,7 раза) 
були достовірно вищими, ніж у пацієнтів із ЦД 2-го 
типу без постковідного синдрому.
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Таблиця 1
Показники вуглеводного обміну у хворих на цукровий діабет 2-го типу з постковідним синдромом

Параметри Практично здорові особи
n=20

Хворі на ЦД 2 без 
постковідного синдрому n=53

Хворі на ЦД 2 з постковідним 
синдромом n=49

Глюкоза натще, 
ммоль/л 4,49±0,07 7,12±0,54

р<0,05
9,33±0,71
р<0,05
р1<0,05

Глюкоза через 2 
години, ммоль/л 4,97±0,13 9,02±0,68

р<0,05
10,54±0,88
р<0,05
р1<0,05

HbA1c, % 4,25±0,12 5,51±0,13
р<0,05

6,36±0,28
р<0,05
р1<0,05

ІРІ, мкОд\мл 9,88±2,71 23,07±3,00
р<0,05

32,97±3,74
р<0,05
р1<0,05

HOMA-IR 1,98±1,12 7,30±0,98
р<0,05

13,67±0,95
р<0,05
р1<0,05

Примітка: р – вірогідність відмінностей з групою практично здорових осіб; р1 – вірогідність відмінностей 
з групою порівняння

Вміст загального ХС у хворих на ЦД 2-го типу 
без постковідного синдромому і з його наявністю 

достовірно перевищував (на 42,0% та 38,4% 
відповідно) показники у ПЗО (табл. 2).

Таблиця 2
Показники ліпідного спектру крові у хворих на цукровий діабет 2-го типу з постковідним синдромом

Параметри Практично здорові 
особи n=20

Хворі на ЦД 2 без 
постковідного синдрому n=53

Хворі на ЦД 2 з постковідним 
синдромом n=49

Загальний холестерин, 
ммоль/л 4,35±0,14 6,18±0,17

р<0,05
6,02±0,21
р<0,05
р1>0,05

Тригліцероли, ммоль/л 1,45±0,06 2,54±0,13
р<0,05

2,74±0,04
р<0,05
р1>0,05

Холестерин 
ліпопротеїнів низької 
щільності, ммоль/л

2,46±0,09 3,12±0,22
р<0,05

3,36±0,08
р<0,05
р1>0,05

Холестерин 
ліпопротеїнів високої 
щільності, ммоль/л

1,44±0,07 1,04±0,05
р<0,05

0,88±0,03
р<0,05
р1<0,05

n=36
Холестерин ліпопротеїнів 
дуже низької щільності, 

ммоль/л
0,32±0,03 0,87±0,11

р<0,05
1,22±0,15
р<0,05
р1<0,05

Індекс атерогенності 2,85±0,17 3,88±0,30
р<0,05

5,20±0,33
р<0,05
р1<0,05

Примітка: р – вірогідність відмінностей з групою практично здорових осіб; р1 – вірогідність відмінностей 
з групою порівняння

Рівень ТГ у крові І та ІІ групи був в 1,8 та 1,9 раза 
вищим за норму. Сироватковий вміст ХЛ ЛПНЩ 
у пацієнтів із ЦД 2-го типу без постковідного синдрому 
та з його наявністю перевищував норму на 26,8% та 
36,6% відповідно. Рівень ХЛ ЛПВЩ, навпаки, був 
нижчим, ніж у ПЗО на 27,8% та 38,9% у хворих І та 
ІІ груп відповідно. У ІІ групі пацієнтів цей показник 
був нижчим на 15,4% порівняно із І групою. Рівень ХЛ 
ЛПДНЩ у хворих обох груп суттєво перевищувала 
норму (у 2,7 раза та 3,8 раза у І та ІІ групах відповідно). 
У хворих із постковідним синдромом цей показник був 
достовірно (на 40,2%) вищим, ніж у пацієнтів без його 
наявності. Індекс атерогенності також був вищим, ніж 
у ПЗО на 36,1% у І групі та в 1,8 раза у ІІ групі.

При аналізі показників гемостазу у хворих на ЦД 
2-го типу встановлено, що ПТІ у І та ІІ групах був 
достовірно вищим на 12,9% та 11,7%, ніж у ПЗО, 
а АПТЧ – на 12,7 та 9,8% нижчим (табл. 3).

Вміст фібриногену у плазмі крові у хворих на 
ЦД 2-го типу з постковідним синдромом на 44,6% 
перевищував показник у контролі, а у ІІ групі він 
достовірно не відрізнявся від вмісту у ПЗО. АТІІІ був 
достовірно нижчим, ніж у ПЗО на 23,3% (І група) та 
на 31,3% (ІІ-а група). Уміст D-димеру за наявності 
постковідного синдрому суттєво перевищував 
показник у ПЗО (у 2 рази), що було на 10,4% вищим, 
ніж в І групі пацієнтів, у яких цей показник був 
вищим, ніж у ПЗО, на 25,2%.
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Таблиця 3
Показники типу системи гемостазу у хворих на цукровий діабет 2-го типу з постковідним синдромом

Параметри Практично здорові особи
n=20

Хворі на ЦД 2 без 
постковідного синдрому 

n=53

Хворі на ЦД 2 
з постковідним синдромом 

n=49

ПЧ, с 11,93±0,13 12,01±0,27
р>0,05

11,59±0,35
р>0,05
р1>0,05

ПТІ, % 79,9±1,71 90,19±2,44
р<0,05

89,28±2,52
р<0,05
р1<0,05

АПТЧ, с 33,1±0,52 28,89±0,91
р<0,05

29,83±0,65
р<0,05
р1>0,05

Ф XIII, % 83,75±1,65 83,25±1,54
р>0,05

80,91±1,15
р>0,05
р1>0,05

Вміст фібриногену 
у плазмі крові, г/л 2,4±0,16 2,56±0,17

р<0,05
3,47±0,23
р<0,05
р1<0,05

АТ III, % 124,10±3,58 95,19±1,53
р<0,05

85,25±1,45
р<0,05
р1<0,05

D-димер, нг/мл 144,05±1,70 180,36±4,55
р<0,05

280,90±4,88
р<0,05
р1<0,05

СФА, Е440/мл/год 1,39±0,07 0,98±0,15
р<0,05

0,88±0,02
р<0,05
р1>0,05

НФА, Е440/мл/год 0,38±0,02 0,49±0,02
р<0,05

0,51±0,02
р<0,05
р1>0,05

ФФА, Е440/мл/год 1,02±0,07 0,48±0,03
р<0,05

0,37±0,03
р<0,05
р1>0,05

Примітка: р – вірогідність відмінностей з групою ПЗО, р1 – вірогідність відмінностей з групою порівняння

Показники фібринолітичної активності крові у 
хворих із ЦД 2 незалежно від наявності постковідного 
синдрому достовірно відрізнялись від показників у ПЗО. 
СФА та ФФА були на 29,5% і у 2,1 раза (І група) та на 
36,7% і у 2,8 раза (ІІ група) нижчими, ніж у контролі, 
а НФА – на 28,9% та 34,2% вищою, ніж у ПЗО.

У нашому досліджені встановлено, що пацієнти 
з постковідним синдромом, незалежно від віку, 
мають схильність до гіперглікемії. У проспективному 
дослідженні Бобрик М. І. у пацієнтів із ЦД 2-го типу, 
які перенесли постковідний синдром, виявлено 
вищі показники глікозильованого гемоглобіну 
та індексу HOMA-IR порівняно з пацієнтами без 
постковіду [10]. В іншому дослідженні у 72,7% 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ішемічною 
хворобою серця, які перенесли COVID-19, виявляли 
гіперглікемію [11].

Запропоновано декілька гіпотез можливого 
механізму зв’язку COVІD-19 та розвитку 
гіперглікемії: пошкодження підшлункової залози 
безпосередньо вірусом COVID-19, через підвищені 
рівні циркуляції цитокінів і гіперактивацію імунних 
клітин, які призводять до надлишкового запалення, 
що сприяє інсулінорезистентності та гіперстимуляції 
бета клітин, зміни в посттрансляційних білкових 
модифікаціях, що дозволяють порушити центральну 
толерантність через генерацію неоепітопів, які 

забезпечують нові детермінанти, що можуть 
активувати Т-клітини з виникненням аутоімунних 
станів, зокрема, ЦД 1 типу [12].

Нами також встановлено порушення ліпідного 
спектру крові, а саме розвиток дисліпідемії у хворих 
із постковідним синдромом, особливо у пацієнтів 
старших за 60 років. У систематичних порівняльних 
оглядах показано, що після перенесеного COVID-19 
спостерігається зростання рівня глюкози, 
артеріального тиску та розвиток дисліпідемії [12].

При аналізі показників системи гемостазу виявлено 
схильність до гіперкоагуляції на тлі зниження 
фібринолітичної активності плазми крові у хворих із 
постковідним синдромом незалежно від віку пацієнта.

У дослідженні вітчизняних науковців щодо 
показників коагулограми у пацієнтів із постковідом 
віком від 24 до 80 років встановлено активацію 
системи згортання крові з ризиком тромбозу [13].

Згідно даних Інституту гематології та 
трансфузіології НАМН України гемостазіологічні 
порушення спостерігались і через тривалий час після 
перенесеного COVID-19; вони характеризувались 
переважно протромботичними змінами гемостазу [14].

Висновки
1. У хворих на ЦД 2-го типу з постковідним 

синдромом виявлено вищий рівень глюкози 
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натще, глюкози через 2 години, глікозильованого 
гемоглобіну, імунореактивного інсуліну та індексу 
інсулінорезистентності порівняно з пацієнтами без 
постковідного синдрому.

2. У пацієнтів із ЦД 2-го типу та постковідним 
синдромом спостерігаються більш вагомі зміни 
у ліпідному спектрі крові (нижчий рівень ХЛ ЛПВЩ, 
вищий вміст ХЛ ЛПДНЩ).

3. Зміни в системі гемостазу у хворих на ЦД 
2-го типу, незалежно від наявності постковідного 
синдрому, характеризуються підвищенням 
тромботичної активності крові на тлі зниження 
активності фібринолізу. Однак при ЦД 2-го 
типу з постковідним синдромом спостерігається 
достовірно вищий рівень D-димеру, фібриногену на 
тлі більш суттєвого зменшення АТІІІ.
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