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Анотація: робота розглядає двонаправлений взаємозв'язок між цукровим 

діабетом та COVID-19, стаття вказує на важливість подальших досліджень 

щодо рецепторів вірусу та їхнього впливу на клітини, а також на необхідність 

адекватного контролю глікемії для запобігання ускладнень серед пацієнтів з ЦД 

під час інфекції COVID-19. 

Ключові слова: цукровий діабет, COVID-19, ендотелій, глікемія.  

 

Вступ. /Introductions. Між цукровим діабетом (ЦД) та COVID-19 існує 

двонаправлений взаємозв'язок. З одного боку, люди з діабетом мають вищий 

ризик смертності від COVID-19 або лікування у відділенні інтенсивної терапії, 

а також ускладнень, пов'язаних з COVID-19, порівняно з особами без діабету. З 

іншого боку, клінічні дані свідчать про те, що тяжкий гострий респіраторний 

синдром, спричинений коронавірусом (SARS-CoV-2), може призводити до 

порушення гомеостазу глюкози. Крім того, нові дані про виникнення ЦД у 

пацієнтів, які раніше були інфіковані SARS-CoV-2, підтверджують гіпотезу про 

прямий вплив SARS-CoV-2 на метаболізм глюкози. Намагаючись знайти 

винуватця, ми наразі знаємо, що підшлункова залоза та ендотелій експресують 

рецептори ангіотензинперетворюючого ферменту 2 (АПФ2), який є основним 
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місцем зв'язування вірусу. Розуміння впливу COVID-19 на метаболізм і 

гомеостаз глюкози має вирішальне значення для запобігання та лікування 

ускладнень, пов'язаних з COVID-19, а також для підтримки пацієнтів, які 

одужують.  

Мета роботи. /Aim. Дослідити потенційні патофізіологічні механізми, що 

лежать в основі зв'язку між COVID-19 і порушенням регуляції рівня глюкози.  

Мaтepiaли тa мeтoди. /Materials and methods. Ми представимо 

наративний огляд найбільш цитованих публікацій про COVID-19 та діабет, 

приділивши особливу увагу функціям ендотелію та β-клітин, а також їхньому 

потенціалу бути спільним підґрунтям у боротьбі з цими двома руйнівними 

захворюваннями. 

Результати та обговорення. /Results and discussion. З початком пандемії 

COVID-19 діабет опинився в епіцентрі виявлених факторів ризику. 

Епідеміологічні дані вказують на те, що люди похилого віку з супутніми 

захворюваннями мають найвищий ризик розвитку тяжкого перебігу COVID-19 

та подальших ускладнень, включаючи смерть. До таких супутніх захворювань 

належать: ЦД, ожиріння, респіраторні та серцево-судинні захворювання, 

включаючи гіпертонію та ішемічну хворобу серця [1-3]. 

На основі ранніх клінічних даних про 122 653 випадки COVID-19, про які 

повідомив Центр з контролю та профілактики захворювань США (CDC), 

третина інфікованих пацієнтів мали принаймні один з вищезазначених станів. 

Крім того, на осіб із супутніми захворюваннями припадає 78% госпіталізацій у 

відділення інтенсивної терапії (ВІТ) та 94% смертей. Серед супутніх 

захворювань ЦД був найбільш часто реєстрованим (10,9% випадків) [4].  

Епідеміологічні дослідження показали, що тяжкість перебігу COVID-19 

пов'язана з кількома ускладненнями діабету або супутніми захворюваннями як 

факторами ризику. Супутні мікросудинні та макросудинні ускладнення ЦД, 

такі як серцево-судинні захворювання, серцева недостатність, ретинопатія та 

зниження функції нирок, можуть бути причиною збільшення несприятливих 

наслідків COVID-19 та смертності після інфікування [5-7]. Ожиріння – 
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поширене супутнє захворювання діабету, впливає на імунну систему через 

жирову тканину. Жирова тканина, разом з печінкою та β-клітинами, що 

перебувають у стані стресу, індукує синтез прозапальних цитокінів і молекул 

адгезії та активує багато метаболічних і гемодинамічних шляхів, факторів 

росту, а також внутрішньоклітинні сигнали, які опосередковують 

генералізовану васкулопатію і системне запалення [8]. Ожиріння тісно корелює 

з імунними сигнатурами Т-клітин, які є унікальними при тяжкому перебігу 

COVID-19, що вказує на потенційний механізм, який сприяє цьому [9].  

Ендотеліальний глікокалікс - це поверхневий шар ендотелію, який 

складається з протеогліканів і глікопротеїнів і запобігає прямому контакту 

клітин крові з поверхнею ендотелію [10]. 

 ЦД асоціюється з хронічною ендотеліальною дисфункцією та 

пошкодженням ендотеліального глікокаліксу, що збільшує адгезію лейкоцитів і 

циркулюючих запальних клітин та сприяє судинній проникності і коагуляції 

[11-13]. Гіперглікемія та інсулінорезистентність були запропоновані як можливі 

механізми, що призводять до порушення ендотеліального мікросередовища у 

пацієнтів з ЦД. Гостра та довготривала гіперглікемія впливає на сорбітол, 

протеїнкіназу С та пентозофосфатний шлях, що призводить до посилення 

оксидативного стресу та сприяє апоптозу ендотеліальних клітин, сприяючи 

ендотеліальній дисфункції. Зменшення доступності NO є ще одним механізмом, 

через який гіперглікемія призводить до дисфункції ендотелію [14]. 

Адекватний контроль глікемії асоціюється з покращенням функції 

ендотелію. Хронічна ендотеліальна дисфункція сприяє тяжкому перебігу 

інфекції COVID-19, індукуючи зміни глікокаліксу та ендотеліальних клітин. Це 

призводить до збільшення адгезії лейкоцитів і сприяє прокоагулянтному та 

антифібринолітичному стану. Індукована ЦД хронічна ендотеліальна 

дисфункція в поєднанні з прямим пошкодженням ендотеліальних клітин 

SARS-CoV-2 призводить до порушень ендотелію та мікроциркуляції, які, в 

свою чергу, сприяють патогенезу гострого респіраторного синдрому та 

поліорганної недостатності. 
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Вплив інфекції Covid-19 на гомеостаз глюкози є багатофакторним, 

сприяючи як інсулінорезистентності, так і дисфункції β-клітин. У всіх 

дослідженнях спостерігається підвищена потреба пацієнтів в інсуліні для 

підтримання глікемічного контролю, а також екстремальні коливання рівня 

глюкози. Цей глюкозний шторм спричинив новий інтерес до досліджень інвазії 

β-клітин, а точніше, до здатності SARS-CoV-2 вторгатися в острівці і руйнувати 

їх через свої ідентифіковані рецептори. Окрім АПФ2, як альтернативні шляхи 

проникнення SARS-CoV-2, в клітини з'явилися різні інші рецептори, які ще 

належить охарактеризувати та дослідити. Однак, навіть якщо SARS-CoV-2 

потрапляє в β-клітини умовно, він може опосередковано впливати на їхню 

функцію. Саме тут ендотелій відіграє важливу роль, оскільки він може 

з'єднувати всі органи-мішені COVID-19, і може пояснити дисфункцію β-клітин, 

оскільки перицити та мікросудини є передумовами для збереженої функції 

β-клітин. 

Висновок. /Conclusions. Внесок діабету як фактора ризику в 

патофізіологію COVID-19 через 4 роки після спалаху пандемії є безсумнівним. 

Серед хронічних ускладнень діабету та супутніх захворювань, таких як 

старіння та ожиріння, нові дані поставили ендотелій в центр уваги. Хронічна 

дисфункція ендотелію, що спостерігається при ЦД, призводить до тяжкого 

перебігу інфекції COVID-19, викликаючи зміни в глікокаліксах та 

ендотеліальних клітинах. Враховуючи той факт, що COVID-19 з'явився зовсім 

недавно, досі незрозуміло, чи є порушення регуляції метаболізму глюкози під 

час тяжкого перебігу COVID-19 постійним після одужання, чи може 

SARS-CoV-2 індукувати ЦД 1-го типу, ЦД 2-го типу або навіть новий тип 

цукрового діабету. Необхідні довгострокові подальші дослідження, щоб 

оцінити, чи має вірус діабетогенний вплив на осіб з підвищеним ризиком 

розвитку ЦД або чи може він стимулювати новий тип ЦД. 
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