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Вплив перенесеного COVID-19 
на основні чинники кардіоваскулярного ризику 

в осіб різного віку 

В.П. Чижова, О.А. Галушко, Є.Д. Осьмак, Т.І. Ковтонюк, І.А. Самоць, 
А.М. Устименко, Б.М. Маньковський 

ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Київ

Мета роботи – з’ясувати вплив SARS�CoV�2 на розвиток метаболічних порушень в осіб середнього та похилого 
віку в період від 1 до 3 міс після перенесеної хвороби COVID�19. 

Матеріали і методи. Залученим у дослідження особам проводили антропометричні вимірювання, капіля�
роскопію, агрегатометрію, стандартний глюкозотолерантний тест із визначенням показника інсулінорезис�
тентності (HOMA�IR) та функціональної активності β�клітин підшлункової залози, визначали показники ліпід�
ного спектра сироватки крові та оцінювали індекси ризику серцево�судинних захворювань та цукрового 
діабету. 

Результати та обговорення. Показано зростання показників серцево�судинного ризику (індекси Castelli, Boizel, 
SCORE�2) та цукрового діабету (ЦД) 2�го типу після перенесеного COVID�19. Дуже високий показник кардіоваску�
лярного ризику за шкалою SCORE�2 визначений в осіб старшої вікової групи, особливо в тих, хто перехворів на 
COVID�19. Концентрація глюкози та інсуліну після перенесеного COVID�19 в осіб середнього віку вища, ніж в осіб 
без COVID�19, в анамнезі, супроводжується зростанням функціональної активності β�клітин, що свідчить про значне 
напруження острівцевого апарата підшлункової залози, ймовірно, компенсаторне. В осіб похилого віку, навпаки, 
виявлено знижений функціональний резерв β�клітин острівцевого апарата підшлункової залози, що, ймовірно, й 
обумовлює у них високий ризик ЦД 2�го типу в найближчі 10 років за шкалою FINDRISK. У осіб, які перехворіли на 
COVID�19, відзначено зростання агрегаційної здатності тромбоцитів і зміни характеру кровоплину на рівні мікро�
циркуляторної ланки системи кровообігу.

Висновки. Особи, які перехворіли на COVID�19, мають вищі показники кардіоваскулярного ризику – Castelli, 
Boizel, SCORE�2 та ЦД 2�го типу. В осіб середнього віку вже наявні переддіабетичні порушення, які характеризу�
ються не лише гіперглікемією, а й супроводжуються гіперінсулінемією з інсулінорезистентністю на тлі збільшення 
функціональної активності острівцевого апарата підшлункової залози. В осіб похилого віку гіперглікемія супрово�
джується зниженням функціональної активності острівцевого апарата підшлункової залози зі зменшенням про�
дукції інсуліну та гіперглікемією. Імовірно, SARS�CoV�2 є тригером маніфестації захворювання, особливо в осіб 
похилого віку. 

Ключові слова: COVID�19, метаболічний синдром, агрегатометрія, капіляроскопія, індекс Boizel, індекс Castelli, 
шкала SCORE�2.
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Хвороба COVID-19 (CoronaVirus Disease-19), 
викликана вірусом SARS-CoV-2, – найбіль-

ша епідеміологічна та клініко-соціальна проблема 
сьогодення [1]. Всесвітня організація охорони 
здоров’я 11 березня 2020 року оголосила про панде-
мію COVID-19 [2]. Поширення пандемії коронавіру-
су SARS-CoV-2 спричинило велику кількість леталь-
них випадків у всьому світі, більшість з яких – в осіб 
похилого віку. В осіб понад 70 років поєднання 
COVID-19 із серцево-судинними захворюваннями є 
незалежним предиктором несприятливого перебігу 
та прогнозу, особливо в поєднанні з артеріальною 
гіпертензією [3].

Найімовірніше, це пов’язано з тим, що при 
COVID-19 інфікуються клітини, здатні зв’язувати -
ся з ендотеліальним рецептором ангіотензинперет-
ворювального ферменту 2-го типу (АПФ-2), який 
експресується в епітеліальних клітинах легенів, 
кишківника, а також у клітинах ендотелію, кардіо-
міоцитах, клітинах канальців нирок, нейронах, 
альвеолярних моноцитах та макрофагах [4]. Зв’я -
зування SARS-CoV-2 з АПФ-2 призводить до зни-
ження його активності. Вірус використовує рецеп-
тор АПФ-2 для проникнення у клітину, після чого 
викликає її пошкодження або загибель. З іншого 
боку, АПФ-2 бере участь у регуляції зворотного 
зв’язку системи ренін-ангіотензин, протидіючи 
АПФ-1-залежній продукції ангіотензину II, надли-
шок якого призводить до звуження судин, проза-
пального та окиснювального ефектів [5]. Висока 
експресія АПФ-2 відзначається не тільки в слизо-
вих верхніх дихальних шляхів, альвеолярних клі-
тинах типу 2 [6, 7], а й у кардіоміоцитах, прокси-
мальних ниркових канальцях, печінки, епітелії 
товстої кишки і в підшлунковій залозі [8]. Знижен-
 ня експресії АПФ-2 на поверхні β-клітин після про-
никнення в них SARS-CoV-2 може призвести до 
зниження функціональної активності β-клітин і 
недостатності інсуліну [9]. Вплив SARS-CoV-2 на 
панкреатичні β-клітини в наш час вивчено недо-
статньо. 

Наведені вище дані свідчать про відсутність 
комплексних досліджень у пацієнтів із COVID-19. 

Мета роботи – з’ясувати вплив SARS-CoV-2 на 
розвиток метаболічних порушень в осіб середньо -
го та похилого віку в період від 1 до 3 міс після 
перенесеної хвороби COVID-19. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Дослідження було організоване та проведене 
згідно з програмою обстеження хворих, роз  -
робленою відповідно до законодавства України і 
принципів Гельсінської Декларації з прав людини. 
Згоду на участь у дослідженні пацієнт підтверджу -

вав підписом у формі інформованої згоди (програ -
ма обстеження, інформація для пацієнта і форма 
інформованої згоди розглянуті й ухвалені на засі-
данні комісії з питань етики клінічного відділу ДУ 
«Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова 
НАМН України» 12.04.2020 (протокол № 4). 

Дослідження базується на результатах обсте -
ження 46 осіб різного віку.

Групу обстежених, які перенеси COVID-19, 
становили 20 осіб. У 8 із 10 осіб віком 40–59 років і 
в усіх 10 осіб віком понад 60 років був важкий 
перебіг захворювання і попереднє стаціонарне лі  -
ку   вання. Верифікація SARS-CoV-2 була проведена 
методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). 

Група контролю представлена 26 особами, які 
не хворіли на COVID-19 і мали негативний тест 
ПЛР на момент обстеження. Серед них 10 осіб були 
віком 40–59 років та 16 осіб – віком 60 років і біль-
ше. 

Обстежені обох груп мали фактори серцево-
судинного ризику та ознаки метаболічного син-
дрому (МС). Критеріями МС згідно з АТР III [10] 
були: окружність талії ≥ 102 см у чоловіків і ≥  88 см 
у жінок; холестерин ліпопротеїдів високої щільнос-
ті (ХС ЛПВЩ) < 1,03 ммоль/л у чоловіків і 1,29 
ммоль/л у жінок; тригліцериди (ТГ) ≥ 1,7 ммоль/л; 
рівень артеріального тиску ≥ 130/85 мм рт. ст.; 
рівень глюкози натще ≥ 6,1 ммоль/л.

Антропометричні вимірювання охоплювали 
визначення маси тіла (в кг), зросту (в см), індексу 
маси тіла (ІМТ, в кг/м2), окружність талії (ОТ, в см), 
окружність стегон (ОС, в см). Відношення ОТ до 
ОС у чоловіків більше ніж 0,95, а в жінок більше 
ніж 0,85 свідчить про патологічне відкладення 
жиру в абдомінальній ділянці. 

Порушення вуглеводного обміну виявляли або 
підтверджували при проведенні стандартного глю-
  козотолерантного тесту (СГТТ) за критеріями 
ВООЗ (WHO Consultation, 1999) та діагностични -
ми критеріями Американської діабетологічної асо  -
ціації (АДА, American Diabetes Association/ADA) 
1997, 2016, 2023 років [11]. 

Для визначення інсулінорезистентності (ІР) 
розраховували індекс інсулінорезистентності 
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment for Insu -
lin Resistance) за формулою [12]: 
HOMA-IR = (Вміст глюкози плазми натще, ммоль/л 

× Вміст інсуліну плазми натще, мкМО/мл) / 22,5. 
Визначали також індекс функціональної ак -

тив  ності -клітин підшлункової залози (ФАБ) за 
формулою, запропонованою D.M. Matthews і спів -
авторами [13]:

ФАБ = 20 × ІРІ плазми (мкОД/мл) /
(Глікемія натще (ммоль/л) – 3,5).

Для оцінки стану ліпідного обміну визначали 
рівні загального холестерину (ЗХС), ХС ЛПВЩ, 
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холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС  ЛПНЩ), ТГ у сироватці венозної крові за стан-
дартними біохімічними методиками на авто  -
матичному біохімічному аналізаторі Autolab (Boeh-
 rinaer Mannheim) з використанням реагентів ком -
панії BIO SYSTEMS (Іспанія). Рівні ЗХC і ТГ визна-
чали ферментативно-колориметричним ме   тодом, 
ХС ЛПВЩ – методом преципітації з фос  форно-
вольфрамовою кислотою, вміст ХС ЛПНЩ розра-
ховували за формулою Фрідвальда [14]:

 ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ + ТГ/2,2), ммоль/л. 
Індекс атерогенності вираховувався як відно -

шення ЗХС до ХС ЛПВЩ.
Щоб визначити ризик розвитку серцево-су  -

динних захворювань, розраховували показник сер-
цево-судинного ризику – індекс Castelli, як відно-
шення ЗХС/ХС ЛПВЩ, та описане Boizel відношен-
ня ТГ до ХС ЛПВЩ > 3, що також корелює з розви-
тком гострих коронарних ускладнень, а також 
використовувалась оновлена шкала SCORE-2 [15, 
16].

Склад тілобудови визначали, використовуючи 
апарат OMRON.

Вивчали мікроциркуляцію нігтьового ложа з 
подальшою обробкою отриманих записів у режимі 
стоп-кадр із морфометричною оцінкою.

Стан судинно-тромбоцитарного гемостазу оці-
нювали за результатами вивчення агрегаційної 
активності тромбоцитів на двоканальному лазер -
ному аналізаторі агрегації тромбоцитів 23 LA 
(Біола) турбідиметричним методом. Забір крові 
для проведення дослідження проводили в силі -
конову пробірку з 3,8 % розчином цитрату натрію в 
об’ємному співвідношенні 1:9 (кінцева концен -
трація цитрату в пробірці становила 0,38 %). Вико-
 ристовували плазму, багату на тромбоцити. Оці -
нювали рівень спонтанної та індукованої агрегації 
тромбоцитів за кривими світлопропускання. Як 
індуктори використовували АДФ у кінцевій кон -
центрації 5 мкмоль/л та адреналін у кінцевій кон-
центрації 1 мкмоль/л. 

Характер розподілу отриманих варіаційних 
рядів було перевірено за допомогою критерію 

Shapiro – Wilk W (Шапіро – Вілка W тест), який 
засвідчив нормальний (гаусівський) характер роз -
поділу даних. Для статистичного опрацювання 
отриманих даних застосовані такі методи: роз  -
рахунок середнього арифметичного та його серед-
ньої похибки (М±m); проведення оцінки значу-
щості різниці отриманих результатів у порівнюва-
них групах за допомогою критерію Стьюдента. 
Щоб порівняти частоту виявлення якісних показ-
ників, застосовували критерій χ2 Пірсона для 
таблиць сполученості з поправкою Єйтса.

РЕЗУЛЬТАТИ 

У залучених у дослідження осіб показники 
загального аналізу крові, які б свідчили про наяв-
ність запалення, були без патологічних змін, що 
можна пояснити проведенням обстеження в період 
від 1 до 3 місяців після гострого COVID-19. За 
результатами стандартної ЕКГ обстежені не мали 
органічної кардіальної патології, порушення ритму 
та провідності.

Усі мали надлишкову масу тіла або ожиріння I 
ступеня: показник ІМТ не перевищував 34,9 кг/м2 

(табл. 1).
В осіб старшої вікової групи після перенесено -

го COVID-19 визначено тенденцію до підвищення 
концентрації ЗХС і ТГ у сироватці крові порівняно 
з підгрупою осіб такого ж віку без COVID-19 в 
анамнезі (табл. 2).

Аналіз даних табл. 2 показує, що у всіх 
обстежених осіб спостерігали підвищений (> 3) 
показник серцево-судинного ризику (індекс 
Castelli), що набуває максимального значення в 
групі осіб віком 40–59 років після перенесеного 
COVID-19, і значущо вищий індекс Boizel, який, 
однак, лишається в межах референтних значень. 
Імовірно, це можна пояснити тим, що в осіб 
середнього віку невчасно проводиться страти -
фікація ризику серцево-судинних ускладнень та 
корекція модифікованих факторів ризику (над -
лишкова маса тіла, ожиріння, переддіабет тощо). 

Таблиця 1
Антропометричні показники в групах обстежених хворих із метаболічним синдромом, M±m

Клінічна група Вік ОТ/ОС ІМТ, кг/м2

МС без COVID�19 45–59 років 0,90±0,04 30,80±1,25

 60 років 0,89±0,02 28,93±0,85

МС та COVID�19 45–59 років 0,94±0,05 34,13±0,97

 60 років 0,94±0,03 30,46±1,16*

* Показник статистично значуще відрізняється від такого в осіб віком 45–59 років з МС, які перенесли COVID�19 (p<0,05). ОТ – окружність талії; 
ОС – окружність стегон; ІМТ – індекс маси тіла; МС – метаболічний синдром.
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Цей факт також свідчить про високий кардіо -
васкулярний ризик в осіб з МС, особливо в осіб 
середнього віку. Цю тенденцію підтверджує по -
казник оцінки кардіоваскулярного ризику за 
оновленою шкалою SCORE-2. За показниками 
віку, середнього артеріального тиску, виміряного 
амбулаторно, та показником ХС не-ЛПВЩ, який 
дорівнює різниці між рівнем ЗХС та ХС ЛПВЩ, 
визнача  ли індивідуальні ризики в кожного 
обстеженого та в різних вікових групах (табл. 3).

Дуже високий показник кардіоваскулярного 
ризику виявляли в осіб старшої вікової групи, 
зокрема в тих, хто перехворів на COVID-19.

Оскільки високий кардіоваскулярний ризик 
асоціюється з ІР та порушенням вуглеводного 
обміну, було проведено анкетування для визначен-
 ня ризику розвитку ЦД 2-го типу протягом наступ-
них 10 років (шкала FINDRISK). 

В осіб віком 40–59 років без COVID-19 в 
анамнезі загальна кількість балів становила 
13,80±1,93, а в підгрупі з перенесеним COVID-19 – 
17,50±1,19; в осіб віком 60 років і більше – відпо-
відно 14,38±1,52 та 17,50±1,19. 

Показник ризику розвитку ЦД 2-го типу про-
тягом наступних 10 років за шкалою FINDRISK 

тісно і статистично значущо корелює з показником 
ІМТ (r=0,58; p<0,05), вмістом жиру (r=0,56; p<0,05) 
та м’язовою частиною тілобудови (r=–0,55; p<0,05), 
а також із показниками ліпідного спектра: із ЗХС 
(r=0,48; p<0,05), ТГ (r=0,62; p<0,05) та ХС ЛПВЩ 
(r=–0,49; p<0,05), ХС ЛПНЩ (r=0,62; p<0,05) та 
показниками кардіоваскулярного ризику – Castelli 
(r=0,65; p<0,05) та Boizel (r=0,62; p<0,05).

Відомо, що перебіг COVID-19 може викликати 
появу або прогресування розвитку вже наявних 
порушень вуглеводного обміну. З огляду на це 
визначали концентрацію інсуліну в плазмі крові 
натще, а концентрацію глюкози в плазмі крові як 
натще, так і через 30, 60 та 120 хв СГТТ. 

Також розраховували індекс HOMA-IR та 
індекс функціональної активності β-клітин 
(ФАБ) острівцевого апарата підшлункової зало-
зи (табл. 4).

Отже, концентрація глюкози після перенесе-
ного COVID-19 має тенденцію до зростання 
(p=0,056) в осіб середнього віку, а концентрація 
інсуліну в них майже вдвічі вища (p<0,05), ніж в 
осіб без COVID-19 в анамнезі. Унаслідок цього у 
них високий індекс ІР порівняно з обстеженими 
без COVID-19, а функціональна активність 

Таблиця 2
Показники ліпідного спектра сироватки крові в групах хворих із метаболічним синдромом, M±m

Клінічна 

група
Вік 

ЗХС, 

ммоль/л

ТГ, 

ммоль/л

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л

Індекс

атерогенності

Індекс Castelli

(ЗХС/

ХС ЛПВЩ)

Індекс Boizel

(ТГ/

ХС ЛПВЩ)

МС без 
COVID�19

45–59 
років

5,26±0,36 0,97±0,21 1,67±0,08 3,17±0,34 2,19±0,38 3,20±0,38 0,60±0,17

 60 
років 

5,56±0,30 1,07±0,10 1,54±0,05 3,45±0,28 2,57±0,19 3,33±0,30 0,75±0,08

МС та
COVID�19 

45–59 
років

5,53±0,32 1,37±0,19 1,38±0,12 3,54±0,33 3,12±0,44 4,13±0,44 1,23±0,15*

 60 
років 

5,99±0,79 1,99±0,08 1,64±0,20 3,46±0,60 2,82±0,78 3,83±0,78 1,42±0,84*

* Показник статистично значуще відрізняється від такого в підгрупі осіб такого ж віку без COVID�19 (p<0,05).  ЗХС – загальний холестерин; ТГ– 
тригліцериди; ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїнів високої щільності; ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької щільності; МС – метабо�
лічний синдром.

Таблиця 3
Показник кардіоваскулярного ризику за шкалою SCORE-2 залежно від віку та статусу СOVID-19, M±m

Клінічна група Вік ХС не-ЛПВЩ Серцево-судинний ризик

МС без COVID�19 45–59 років 3,60±0,44 3,67±0,33

 60 років 4,27±0,32 17,00±2,37*

МС та COVID�19 45–59 років 4,15±0,34 3,00±0,84

 60 років 4,35±0,87 21,60±4,43*

* Показник статистично значуще відрізняється від такого в осіб 45–59 років тієї ж групи (p<0,05).  ХС не�ЛПВЩ – холестерин не ліпопротеїнів 
високої щільності; МС – метаболічний синдром.
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β-клітин на 82,8 % вища, ніж в осіб без COVID-19 
в анамнезі, що свідчить про значне напруження 
острівцевого апарата підшлункової залози, ймо-
вірно, компен  саторне. 

В осіб віком 60 років і більше виявлено зниже-
ний функціональний резерв β-клітин острівцевого 
апарата підшлункової залози, що, ймовірно, і обу-
мовлює у них високий ризик ЦД 2-го типу за шка-
лою FINDRISK в найближчі 10 років. Так, показник 
ризику за шкалою FINDRISK тісно пов’язаний із 
показником функціональної активності β-клітин 
(r=0,98; p<0,05).

Показник концентрації інсуліну натще тісно 
пов’язаний із показниками ліпідного профілю: ТГ 
(r=0,82; p<0,05) та ХС ЛПВЩ (r=–0,84; p<0,05), ХС 
ЛПНЩ (r=0,62; p<0,05) та показником індексу 
Castelli (r=0,83; p<0,05).

Для виявлення прихованих порушень вугле -
водного обміну в осіб, які перенесли COVID-19, 
проаналізовано результати СГТТ. У всіх хворих 

середнього віку виявлено порушення вуглеводно-
го обміну, зокрема, у 2 осіб було діагностовано ЦД 
2-го типу, у 8 осіб – поєднання підвищення гліке-
мії натще (6,1–6,9 ммоль/л) та порушення толе  -
рантності до глюкози (глікемія через 120 хв СГТТ 
7,8–11 ммоль/л). Серед 10 хворих віком 60 років і 
більше з перенесеним COVID-19 порушення вуг-
леводного обміну виявлені у шістьох (2 особи із 
ЦД 2-го типу та 4 особи із порушеною толерант-
ністю до глюкози). 

Відомо, що стан дисліпідемії та гіперглікемії 
асоціюється наявністю надлишкової маси тіла. При 
аналізі показників тілобудови виявлено, що загаль-
не ожиріння поєднувалося з вісцеральним ожирін-
ням (табл. 5). При цьому у хворих молодшої віко-
вої групи, які перенесли COVID-19, спостерігали 
тенденцію до вищого відсотка вмісту жиру на фоні 
деякого зниження відсотка маси скелетних м’язів, а 
в осіб віком 60 років і більше ця тенденція не була 
виявлена. 

Таблиця 4
Показники вуглеводного обміну в групах обстежених із метаболічним синдромом, M±m

Клінічна 

група
Вік

Концентрація 

глюкози в плазмі 

натще,

ммоль/л

Концентрація 

інсуліну в 

плазмі натще, 

мкОд/мл

Індекс 

HOMA-IR

Індекс

ФАБ, %

Концентрація глюкози

при СГТТ, ммоль/л

через

30 хв

через 

60 хв

через 

120 хв

МС без 
COVID�19

45–59 
років

5,45±0,11 9,82±2,85 2,39±0,70 100,15±28,11 9,73±0,93 11,77±1,34 8,97±0,99

 60 
років 

5,66±0,21 12,60±3,33 3,28±0,02 115,04±26,39 9,37±1,73 8,67±1,54 7,43±1,11

МС та 
COVID�19

45–59 
років

6,19±0,25 25,04±3,66* 6,81±0,97* 194,95±32,71 10,63±0,50 10,18±0,68 9,28±1,12

 60 
років 

5,42±0,48 10,29±1,85# 2,35±0,66# 128,50±44,43 8,93±1,19 9,25±0,81 7,30±0,77

Показник статистично значущо (p<0,05) відрізняється від такого: * – в осіб такого ж віку без COVID�19; # – в осіб 45–59 років тієї ж групи. 
HOMA�IR (Homeostasis Model Assessment for Insulin Resistance) – індекс інсулінорезистентності; ФАБ – індекс функціональної активності β�клітин 
підшлункової залози; СГТТ – стандартний глюкозотолерантний тест; МС – метаболічний синдром.

Таблиця 5
Показники тілобудови в осіб різного віку з метаболічним синдромом залежно від статусу COVID-19, 

M±m

Клінічна група Вік 
Частка жиру 

в організмі, %

Частка скелетних м’язів 

в організмі, %

Частка вісцерального жиру 

в організмі, %

МС без
COVID�19

45–59 років 35,35±3,87 29,10±2,16 13,75±2,29

 60 років 36,65±3,17 27,62±1,52 11,62±0,90

МС та
COVID�19 

45–59 років 42,88±3,76 25,65±1,94 12,75±1,80

 60 років 35,26±5,33 28,12±2,35 13,80±1,02

МС – метаболічний синдром.
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За умов наявності ознак МС (гіперглікемія, 
дисліпідемія, ожиріння) зростає тромбогенний 
потенціал крові (табл. 6). Так, при аналізі показни-
ків глікемії натще виявлено його тісний зв’язок із 
показником агрегаційної здатності тромбоцитів 
(АДФ-індукована агрегація тромбоцитів) – (r=0,84; 
p<0,05). Агрегаційна здатність тромбоцитів (див. 
табл. 6) також тісно корелює з показником ІМТ 
(спонтанна агрегація – r=–0,92; p<0,05) та показни-
ком ОТ/ОС (адреналін-індукована агрегація – 
r=–0,86; p<0,05). 

Характерно, що за відсутності статистичної 
значущості різниці між показниками різних віко-
вих груп чітко прослідковується тенденція: показ-
ники осіб середнього віку, що перехворіли на 
COVID-19, наближаються до показників осіб похи-
лого віку, які не хворіли на COVID-19.

Крім того, в осіб, які перехворіли на COVID-
19, змінюється характер кровоплину на рівні тер-
мінальної, мікроциркуляторної ланки системи 

кровообігу (рис. 1–4). Ми оцінювали кровоплин 
при капіляроскопії нігтьового ложа IV пальця 
кисті. Характерним для групи осіб старшого віку, 
які перехворіли на COVID-19, є збліднення капі-
ляроскопічного фону поля зору, зменшення сту-
пеня його прозорості (рис. 3, 4). Цей факт може 
свідчити про наявність підвищеної проникливос-
ті капі   лярної мембрани щодо білків плазми крові. 
Стає більш контрастованим малюнок підсосочко-
вого венозного сплетіння внаслідок витончення 
епі   дермісу, екстравазати спостерігаються у 25  % 
обстежених. Цей феномен обумовлений виходом 
формених елементів крові за межі капілярних 
петель. У осіб, що перехворіли на COVID-19, 
незалежно від віку є виражений перикапілярний 
набряк, який у 98 % випадків унеможливлює про-
ведення морфометричних вимірювань. На фоні 
цих змін чітко простежується зменшення кількос-
ті функціональних капілярів в 1 мм2 і збільшуєть-
ся відстань між капілярами. Якщо в осіб серед-

Таблиця 6
Показники агрегаційної здатності тромбоцитів в обстежених осіб, M±m

Клінічна група Вік 
Агрегаційна активність тромбоцитів, % опт. щільності

спонтанна адреналін-індукована АДФ-індукована

МС без COVID�19 45–59 років 1,87±0,20 61,10±4,33 62,03±3,96

 60 років 2,76±0,66 54,92±6,04 51,23±5,22

МС та COVID�19 45–59 років 2,15±0,31 54,74±4,86 57,54±7,14

 60 років 1,67±0,20 41,43±6,37 51,33±8,99

Рис. 1. Хворий М., 54 роки, з метаболічним син-

дромом, не хворів на CОVID-19. В 1 мм2 13 функ-

ціональних капілярів, кровоплин уповільнений, го  -

могенний, є ділянки з гомогенно-зернистим харак-

тером кровоплину. Відсутній перикапілярний 

набряк.

Рис. 2. Хворий К., 68 років, з метаболічним син-

дромом, не хворів на CОVID-19. В 1 мм2 10 функ-

ціональних капілярів, кровоплин гомогенно-зер-

нистий, уповільнений, в артеріолах та капілярах 

спостерігається сладж-феномен. Різко виражений 

перикапілярний набряк.
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нього віку цей показник дорівнює 8,00±1,00, а в 
осіб похилого віку – 6,81±0,22, то в осіб після 
COVID-19 – відповідно 5,67±0,33 (p<0,05) та 
5,33±0,33. Відзначається зменшення діаметра 
артеріальних браншів, ви   являються зони, позбав-
лені капілярних петель – «поля плішивості», що 
пов’язано з повною облітерацією просвіту капіля-
рів, що також сприяє збільшенню відстані між 
капілярними петлями. У хворих віком 60 років і 
більше превалює уповільнення швидкості капі-
лярного кровоплину. У більшості хворих крово-
плин мав гомогенно-зернистий характер із розви-
тком стазу, сладж-феномену і мікротромбозами з 
повним бло   куванням кровоплину. В осіб серед-
нього віку уповільнення швидкості кровоплину 
та наявність перикапілярного набряку спостеріга-
ємо на тлі збереженої кількості функціональних 
капілярів при вираженому спазмі артеріальних 
браншів.

ОБГОВОРЕННЯ

За результатами цієї роботи можна ствер -
джувати, що в осіб середнього віку зміни, що вини-
кли після COVID-19, частіше супроводжу   ють   ся 
високим ризиком розвитку ЦД 2-го типу в най-
ближчі 10 років (за опитувальником FINDRISK) та 
поєднуються із розвитком дисліпідемії та кардіо-

васкулярним ризиком. На цьому тлі роз  виваються 
гіперінсулінемія та гіперглікемія натще в поєднан-
ні з порушеною толерантністю до глюкози. 
Паралельно відбувається порушення мікроархітек-
тоніки периферійного судинного русла з підвищен-
ням тромбогенного потенціалу крові, що призво-
дить до мікротромбозів, інколи з повною блокадою 
периферійного кровоплину. Такі зміни можуть 
відігравати роль негативного фону для розвитку 
мікроангіопатії на фоні дис    ме   таболічних зрушень 
(переддіабету та ЦД 2-го типу), особливо в осіб 
віком 60 років і більше.

У теперішній час не проводяться проспективні 
дослідження щодо питання розвитку ЦД 2-го типу, 
викликаного SARS-CoV-2. Імовірніше, SARS-CoV-2 
є тригером маніфестації захворювання, а не при-
чиною його розвитку [9, 17–18]. 

Крім того, як одну з причин можна розгляда-
ти активацію ліполізу, внаслідок чого підвищуєть-
ся рівень вільних жирних кислот, що, з одного 
боку, веде до пригнічення аеробного окиснення 
глюкози з подальшою стимуляцією глюконеогене-
зу, з другого – до оксидативного стресу. Таким 
чином, можна припустити, що вплив SARS-CoV-2 
на вуглеводний обмін визначається кількома мож-
 ливими факторами: це і пряма цитотоксична дія 
на β-клітини панкреатичних острівців внаслідок 
реплікації вірусу, і опосередковане ушкодження 
β-клітин, пов’язане зі зниженням експресії АПФ-2 

Рис. 3. Хворий З., 51 рік, з метаболічним синдро-

мом, хворів на CОVID-19. В 1 мм2 різкий спазм 

капілярів, виражений перикапілярний набряк та 

збліднення фону, в полі зору 12 функціональних 

капілярів, кровоплин гомогенно-зернистий, упо-

вільнений, в артеріолах та капілярах спостеріга-

ється сладж-феномен з елементами мікротром-

бозу. 

Рис. 4. Хворий Ш., 74 роки, з метаболічним син-

дромом похилого віку з МС, хворів на CОVID-19. 

В 1 мм2 визначається до 7 функціональних капі-

лярів. Виражений периваскулярний набряк. Ви -

ра   жений спазм капілярів із зернистим, уповільне-

ним кровоплином, визначається сладж-феномен. 

Тром  боутворення із блокадою кровоплину, екс-

травазати. 
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на їх поверхні, а також розвитком генералізовано-
го запалення.

Відомо, що в структурі смертності людей похи-
лого і старечого віку провідну роль відіграють кар-
діоваскулярні захворювання. Останнім часом, 
вагому частку негативного впливу додав вірус 
SARS-CoV-2 і викликана ним хвороба COVID-19. У 
роботі визначено взаємозв’язки кардіометаболіч-
них, регуляторних, гемодинамічних, гемореологіч-
них та мікроциркуляторних факторів ризику у 
хворих, які перенесли COVID-19. Отже, особи 
середнього віку з перенесеним COVID-19 в анам-
незі мають вищі показники ІМТ, концентрації ЗХС 
і ТГ у сироватці крові, а також вищі показники 
кардіоваскулярного ризику – індекс Boizel та 
SCORE-2, особливо в групі осіб похилого віку. 
Перехворілі на COVID-19 особи мають також і 
вищий ризик розвитку ЦД 2-го типу в найближчі 
10 років (за опитувальником FINDRISK) порівняно 
з особами, які не хворіли, що статистично значущо 
корелює з показником ІМТ і показниками ліпідно-
го спектра: ЗХС, ТГ, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ та 
показниками кардіоваскулярного ризику – Castelli, 
Boizel, SCORE-2. Імовірно, така тенденція свідчить 
про те, що SARS-CoV-2 може бути тригером мані-
фестації захворювання, а не причиною його розви-
тку. Такої думки дотримуються і деякі інші науков-
ці [9]. Необхідно відзначити, що останні звіти вче-
них-дослідників із Китаю демонструють не тільки 

розвиток гіперглікемії на тлі захворювання, а й 
підвищений рівень глікемії та гіперкоагуляцію у 
багатьох пацієнтів без ЦД в анамнезі [19]. 

ВИСНОВКИ 

В осіб середнього віку наявні переддіабе-
тичні порушення характеризуються не лише 
гіпер  глікемією, а й супроводжуються гіперінсу-
лінемією з інсулінорезистентністю на тлі збіль-
шення функціональної активності острівцевого 
апарата підшлункової залози. В осіб похилого 
віку цукровий діабет 2-го типу та переддіабет 
супроводжуються зниженням функціональної 
активності острів  цевого апарата підшлункової 
залози зі зменшенням продукції інсуліну та 
гіперглікемією. Виявлена тенденція впливу 
вірусу SARS-CoV-2 на основні чинники кардіо-
васкулярного ризику в пацієнтів після перене-
сеного COVID-19 визначає необхідність подаль-
ших досліджень та розробки оптимізованої 
фармакологічної корекції.

Перспектива подальших досліджень  
Розуміння патогенетичних причинно-нас  -

лідкових зв’язків при перенесеному COVID-19 
дозволить проводити оптимальну медикаментозну 
корекцію виявлених модифікованих факторів 
ризику кардіометаболічних ускладнень. 
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Impact of transmitted COVID-19 on the main cardiovascular risk factors in people of different ages

V.P. Chyzhova, O.A. Halushko, Ye.D. Osmak, T.I. Kovtonyuk, I.A. Samots, A.M. Ustymenko, B.M. Mankovsky

D.F. Chebotarev Institute of Gerontology of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to clarify the impact of SARS�CoV�2 on the development of metabolic disorders in middle�aged and elderly 
people in the period from 1 to 3 months after suffering from the disease of COVID�19.

Materials and methods. All of included in our study people was divided anthropometric measurements, capillarosco�
py, aggregometry, a standard glucose�tolerance test with determination of the index of insulin resistance and functional 
activity of β�cells of the pancreas, parameters of the lipid spectrum of blood serum were determined and risk indices of 
cardiovascular diseases and diabetes were assessed too. 

Results and discussion. Ours results showed an increase in cardiovascular risk indicators (Castelli, Boizel, SCORE�2 
indices) and type 2 diabetes after COVID�19 disease. A very high index of cardiovascular risk according to the SCORE�2 
scale was determined in the older age group, especially in those who were illness with COVID�19. The glucose concen�
tration and insulin after the COVID�19 disease in middle�aged persons is higher than in persons without a history of 
COVID�19, accompanied by an increase in the functional activity of β�cells, which indicates a significant stress on the islet 
apparatus of the pancreas, presumably compensatory. On the contrary, in the elderly, a reduced functional reserve of 
β�cells of the islet apparatus of the pancreas was found, which probably determines their high risk of type 2 diabetes in 
the next 10 years according to the FINDRISK scale. An increase in the aggregation ability of platelets and changes in the 
nature of blood flow at the level of the microcirculatory link of the circulatory system were noted in persons who contract�
ed COVID�19. 

Conclusions. Individuals with COVID�19 have higher cardiovascular risk score – Castelli, Boizel, SCORE�2, and type 
2 diabetes. Middle�aged people already have prediabetic disorders, which are characterized not only by hyperglycemia, 
but also accompanied by hyperinsulinemia with insulin resistance against the background of increased functional activity 
of the islet apparatus of the pancreas. In the elderly, hyperglycemia is accompanied by a decrease in the functional activ�
ity of the islet apparatus of the pancreas with a decrease in insulin production and hyperglycemia. Probably, SARS�CoV�2 
acts as a trigger for the manifestation of the disease, especially in the group of elderly people.

Key words: COVID�19, metabolic syndrome, aggregometry, capillaroscopy, Boizel index, Castelli index, SCORE�2 
scale.


