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Резюме. Пандемія COVID-19 , спричинена вірусом SARS-CoV-2, набула 
особливої клінічної значущості в пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу 
(ЦД2), який виступає незалежним фактором тяжкого перебігу інфекції. 
Комбінація COVID-19 і ЦД2 потенціює мультиорганне ураження та 
підвищує ризик летального результату. 
Мета роботи – провести порівняльний клініко-патолого-анатомічний 
аналіз ускладнень, супутніх захворювань та безпосередніх причин смерті в 
осіб з COVID-19, ЦД2 і при їх комбінації.  
Матеріал і методи. Досліджено 120 протоколів патолого-анатомічних 
досліджень померлих пацієнтів, розподілених на три рівні групи: I – 
COVID-19 у поєднанні з ЦД2, II – COVID-19, III – ЦД2. Проведено аналіз 
ускладнень, супутніх захворювань і безпосередніх причин смерті з 
використанням хі-квадрату Пірсона та бінарної логістичної регресії. 
Результати. Аналіз ускладнень продемонстрував, що пацієнти першої 
групи відзначалися найвищими показниками геморагічної пневмонії (90,0%), 
респіраторної недостатності (100,0%), а також некрозу епітелію 
канальців нирок (97,5%). У пацієнтів з ізольованим COVID-19 переважали 
ускладнення з боку серцево-судинної системи (45,0% серцево-судинної 
недостатності), тоді як у хворих на ЦД2 без супутньої інфекції домінували 
гепатоцелюлярна недостатність (25,0%), септицемія (25,0%), 
поліорганна (22,5%) та мозкова недостатність (30,0%). Щодо супутніх 
захворювань, ішемічна хвороба серця (ІХС) була найпоширенішою 
патологією серед усіх досліджуваних пацієнтів, із найвищою частотою в 
групі з коморбідним перебігом (77,5%). Аналіз безпосередніх причин смерті 
засвідчив, що респіраторна недостатність переважала в групах, 
пов’язаних з COVID-19 (52,5% при COVID-19, 32,0% при COVID-19+ЦД2). 
При ізольованому ЦД2 найчастішими причинами смерті були поліорганна 
недостатність (50,0%) і мозкова недостатність (17,5%).  
Висновки. Структура ускладнень, супутніх захворювань і причин смерті 
суттєво відрізняється залежно від варіанта поєднання COVID-19 та ЦД2. 
Коморбідна патологія призводить до найтяжчих клініко-морфологічних 
наслідків з вираженим ураженням легень, нирок, печінки та високою 
частотою фонових серцево-судинних порушень. Отримані дані 
підкреслюють необхідність раннього виявлення та активного моніторингу 
цих ускладнень, особливо в осіб з метаболічним фоном, інфікованих SARS-
CoV-2. 
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Resume. The COVID-19 pandemic, caused by the SARS-CoV-2 virus, has gained 
particular clinical significance in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM), 
which is recognized as an independent risk factor for a severe course of the 
infection. The coexistence of COVID-19 and T2DM exacerbates multiorgan 
damage and significantly increases the risk of mortality. 
Objective. To conduct a comparative clinicopathological analysis of 
complications, comorbidities, and immediate causes of death in individuals with 
COVID-19, T2DM, and their combination. 
Material and Methods. A total of 120 protocols of pathological examinations of 
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deceased patients were analyzed and categorized into three groups: I – COVID-
19 in combination with DM2, II – COVID-19, III – DM2. An analysis of 
complications, comorbidities, and immediate causes of death was conducted 
using Pearson’s chi-square test and binary logistic regression. 
Results. Analysis of complications revealed that patients in Group I exhibited the 
highest incidence of hemorrhagic pneumonia (90.0%), respiratory failure 
(100.0%), and renal tubular epithelial necrosis (97.5%). In patients with isolated 
COVID-19, cardiovascular complications predominated, with cardiovascular 
failure observed in 45.0% of cases. In contrast, patients with T2DM without 
concomitant infection predominantly exhibited hepatocellular failure (25.0%), 
septicemia (25.0%), multiorgan failure (22.5%), and cerebral failure (30.0%). 
Regarding comorbidities, ischemic heart disease (IHD) was the most common 
pathology among all studied patients, with the highest frequency observed in the 
group with comorbidities (77.5%). Analysis of immediate causes of death 
revealed that respiratory failure was predominant in the COVID-19-related 
groups (52.5% in COVID-19, 32.0% in COVID-19+T2DM). In patients with 
isolated T2DM, the most common causes of death were multiple organ failure 
(50.0%) and brain failure (17.5%). 
Conclusions. The structure of complications, comorbidities and causes of death 
differs significantly depending on the variant of the combination of COVID-19 
and T2DM. Comorbid pathology results in the most severe clinical and 
morphological outcomes, characterized by extensive damage to the lungs, 
kidneys, and liver, as well as a high frequency of background cardiovascular 
disorders. The data obtained underscore the importance of early detection and 
active monitoring of these complications, particularly in individuals with 
metabolic disorders who are infected with SARS-CoV-2. 
 

 

Вступ. Пандемія COVID-19, викликана вірусом 
SARS-CoV-2, призвела до глобальної кризи: сотні 
мільйонів інфікованих і мільйони смертей у всьому 
світі. Розуміння клініко-морфологічних основ 
летальних наслідків набуло виняткового значення, 
особливо в пацієнтів із супутніми хронічними 
захворюваннями, такими як ЦД2 [1,2]. ЦД2 – системне 
метаболічне захворювання, що супроводжується 
ендотеліальною дисфункцією, порушеннями 
гемостазу, імунітету та хронічним запаленням. У 
пацієнтів із ЦД2, інфекція SARS-CoV-2 часто 
проходить тяжче, викликаючи тяжкі ускладнення, у 
тому числі тяжкий гострий респіраторний дистрес-
синдром (ГРДС), поліорганну недостатність, мікро- та 
макротромбози, а також тяжкі порушення глікемії [3, 
4]. Аутопсія залишається незамінним інструментом 
для визначення реальних причин смерті та 
морфологічного статусу органів. Огляди літератури 
демонструють характерні морфологічні зміни: 
дифузне альвеолярне пошкодження, тромбози, 
багатосистемне ураження внутрішніх органів [3, 5-9]. 
У дослідженні летальних випадків Su H та співавт. 
встановлено, що в 76 % випадків безпосередньою 
причиною смерті був саме COVID-19, навіть попри 
наявність супутніх захворювань [5]. Подібні 
результати отримані Edler C. та співавт. під час аналізу 
55 аутопсій: у 76 % випадків смерть також була 
зумовлена COVID-19; серед найчастіших 
морфологічних змін виявлено тромбози, ішемічні 
ураження, фіброз та дифузне альвеолярне 
пошкодження [10]. Найпоширенішими супутніми 
захворюваннями при COVID-19 були серцево-судинні 
патології, хвороби органів дихання та цукровий діабет. 

Їх комбінація значно зменшувала час до настання 
летального результату [11].  

Серед морфологічних змін, що найчастіше 
супроводжували COVID-19, фіксувалися ураження 
нирок (тубулярний некроз, тромбози) та печінки 
(застійні явища, некроз), які часто поєднувалися з 
вираженими патологічними змінами у легенях [5]. 
Аутопсії також виявляють мультифокальні 
мікроінфаркти у мозковій тканині, що свідчить про 
розвиток системних васкулітів і емболічних явищ [5, 9, 
12]. При ЦД2 ці процеси посилюються через 
ендотеліальну дисфункцію та гіперглікемію, що 
підвищує імовірність мікро- та макротромбозу [4, 3]. 

Разом із клінічними дослідженнями аутопсійні дані 
дозволяють чітко встановлювати не лише ускладнення 
SARS-CoV-2, але й взаємодію коморбідностей, 
глибину системного ураження, терапевтичний 
менеджмент тощо. 

Таким чином, клініко-патолого-анатомічний аналіз 
летальних випадків у пацієнтів із COVID-19, ЦД2 та їх 
поєднанням є критично важливим. Він дозволяє 
визначити спектр супутніх захворювань, які 
найчастіше асоціюються зі смертю на фоні SARS-CoV-
2, оцінити клініко-морфологічні ускладнення, а також 
верифікувати безпосередні причини смерті та оцінити 
внесок ЦД2 у тяжкість перебігу захворювання. 

Мета роботи – провести аналіз ускладнень, 
супутніх захворювань та безпосередніх причин смерті 
у пацієнтів із COVID-19, ЦД2 та при їх поєднанні на 
основі проведених патолого-анатомічних досліджень. 

Матеріал і методи. Проведено ретроспективний 
аналіз протоколів патолого-анатомічних досліджень та 
лікарських свідоцтв про смерть 120 померлих 
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пацієнтів, які були розподілені на три групи по 40 осіб 
у кожній: І група – пацієнти з COVID-19 та ЦД2, ІІ 
група – пацієнти з COVID-19 без ЦД2, ІІІ група – 
пацієнти з ЦД2 без COVID-19. Аналіз включав оцінку 
клініко-патолого-анатомічних характеристик, зокрема 
визначення структури ускладнень, супутніх 
захворювань та безпосередньої причини смерті. 

Для статистичної обробки даних 
використовувалось програмне середовище 
статистичних розрахунків IBM SPSS Statistics 26.0. 
Аналіз категорійних даних проводився шляхом 
розрахунку частоти ознак на 100 опитаних. Оцінка 
достовірності різниці отриманих результатів у різних 
групах спостереження та перевірка нульової гіпотези 
здійснювалась шляхом розрахунку критерію 
відповідності хі-квадрат (χ2) Пірсона. Для виявлення 
асоціацій окремих показників із виникненням 
патоморфологічних змін використовували простий 

логістичний регресійний аналіз, результати якого 
представлені у вигляді показника відношення шансів 
та його 95% довірчого інтервалу (OR [95% CI]). 

Додатково проведено систематичний аналіз 
сучасних джерел літератури, що висвітлюють 
морфологічні та клінічні аспекти поєднання COVID-19 
та ЦД2. Для відбору джерел використовувалися 
наукові бази даних PubMed, Scopus та Web of Science. 

Результати дослідження та їх обговорення. За 
результатами порівняльного аналізу трьох клінічних 
груп пацієнтів встановлено, що найвищу частоту 
геморагічної пневмонії зафіксовано у групі з 
коморбідним перебігом – 90,0%, що статистично 
достовірно перевищувало показники групи лише з 
COVID-19 (65,0%, p<0,001), у той час як у пацієнтів з 
ізольованим ЦД 2 вона не спостерігалась. У 100% 
пацієнтів обох перших груп діагностовано 
респіраторну недостатність (табл.1). 

Таблиця 1 
Частота виявлення ускладнень серед пацієнтів із COVID-19, ЦД 2 та їх поєднанні 

Ускладнення 

Групи дослідження 

р COVID-19+ЦД2 
(n=40) 

COVID-19 
(n=40) 

ЦД2 
(n=40) 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % 
Геморагічна пневмонія 36 90,00 26 65,00 0 0,00 <0,001 
Респіраторна недостатність 40 100,00 40 100,00 0 0,00 - 
Серцево-судинна недостатність 2 5,00 18 45,00 21 52,50 <0,001 
Гепатоцелюлярна недостатність 2 5,00 4 10,00 10 25,00 0,024 
Некроз епітелію канальців нирок 39 97,50 36 90,00 31 77,50 0,019 
Мозкова недостатність 9 22,50 4 10,00 12 30,00 0,084 
Легеневий кандидоз 7 17,50 0 0,00 0 0,00 - 
Спленомегалія 5 12,50 0 0,00 0 0,00 - 
Септицемія 1 2,50 0 0,00 10 25,00 <0,001 
Анемія 0 0,00 0 0,00 7 17,50 - 
Асцит 0 0,00 0 0,00 6 15,00 - 
Варикозне розширення вен стравоходу 0 0,00 0 0,00 3 7,50 - 
Поліорганна недостатність 0 0,00 0 0,00 9 22,50 - 
Гіперглікемічна кома 0 0,00 0 0,00 2 5,00 - 
Фібриляція передсердь 0 0,00 0 0,00 2 5,00 - 
 
Ці результати узгоджуються з аутопсійними 

дослідженнями, у яких DAD (diffuse alveolar damage, 
дифузне альвеолярне пошкодження) та легеневі 
мікротромбози виступали основними морфологічними 
проявами COVID-19 [7, 13, 14, 15]. Зокрема, Fox et al. 
вказують на наявність масивних легеневих геморагій і 
гіалінових мембран у 87% випадків, що виявлено в 
пацієнтів із поєднаними коморбідними станами [1]. 

Серцево-судинна недостатність реєструвалася 
лише в 5,0% випадків у коморбідній групі, але сягала 
45,0% і 52,5% у групах COVID-19 та ЦД2 відповідно 
(p<0,001). Імовірно, це пов’язано з домінуванням 
респіраторної недостатності в патогенезі смерті в 
умовах коморбідності. 

Некроз епітелію канальців нирок траплявся в 
більшості обстежених всіх трьох груп, проте 
статистично значимо (р=0,019) вагомішою була частка 
таких осіб серед пацієнтів першої групи (97,50%), аніж 

у третій групі (77,50%). Подібну картину описують 
Chen et al. та Ronco et al., зазначаючи часті ураження 
проксимальних канальців і розвиток гострої ниркової 
недостатності при тяжкому перебігу COVID-19 [15, 
16]. 

Також встановлено значущу різницю у частоті 
гепатоцелюлярної недостатності. Питома вага осіб 
першої групи з діагностованою гепатоцелюлярною 
недостатністю (5,00%) була достовірно меншою, аніж 
частка таких обстежених у третій групі (25,00%, 
р=0,024). Цей результат є цілком закономірним з 
огляду на добре задокументовану роль хронічної 
гіперглікемії у патогенезі неалкогольної жирової 
хвороби печінки (НАЖХП) та прогресування до 
неалкогольного стеатогепатиту й цирозу [17]. У 
пацієнтів з ЦД2 без супутньої гострої інфекції, 
особливо за відсутності компенсованого глікемічного 
контролю, значно зростає ризик гепатоцелюлярного 
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ушкодження, включаючи некроз гепатоцитів, фіброз, 
мікроваскулярні зміни. Подібні результати наведено у 
дослідженні Younossi et al., де встановлено, що ЦД2 є 
незалежним фактором ризику тяжкого ураження 
печінки та гіршого прогнозу при НАЖХП [18]. Крім 
того, Mantovani et al. повідомляють про високу 
поширеність печінкової дисфункції серед осіб із ЦД2 
навіть за відсутності вірусних або токсичних чинників 
[19]. 
Натомість, у пацієнтів із COVID-19 (зокрема без ЦД2), 
гепатоцелюлярні ураження частіше носять 
транзиторний характер, асоційовані з цитокіновим 
запаленням або медикаментозною гепатотоксичністю, 
що може пояснювати меншу частоту цього 
ускладнення у групах, де був SARS-CoV-2 [20]. Таким 
чином, отримані результати підтверджують, що саме 
діабетичне походження печінки зумовлює вищу 
частоту гепатоцелюлярної недостатності. 
Цікаво, що септицемія найчастіше виявлялася у третій 

групі, в якій питома вага осіб становила 25,00%, та 
була статистично значимо (р<0,001) більшою, ніж у 
першій групі (2,50%). Це також підтверджується 
джерелами літератури, в яких сепсис і супутня 
поліорганна недостатність часто розвиваються при 
ЦД2 [21]. 
Легеневий кандидоз та спленомегалія спостерігались 
виключно в коморбідній групі. Це, ймовірно, 
пов’язано з імуносупресією на тлі хронічної 
гіперглікемії та пригніченням імунітету при SARS-
CoV-2 [22]. 
Найчастішим супутнім захворюванням в усіх групах 
була ІХС, яка переважала серед пацієнтів із 
поєднанням ЦД2 та COVID-19 (77,5%), порівняно з 
60,0% при COVID-19 та лише 42,5% при ЦД2 без 
супутньої вірусної інфекції (p=0,006) (табл. 2). Це 
свідчить про ймовірне посилення кардіальної патології 
при поєднанні метаболічного та вірусного уражень 
[23]. 

Таблиця 2 
Частота супутніх захворювань серед пацієнтів  із COVID-19, ЦД2 та їх поєднанні 

Супутні захворювання 

Групи дослідження 

р COVID-19+ЦД2 
(n=40) 

COVID-19 
(n=40) 

ЦД2 
(n=40) 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % 
ІХС 31 77,50 24 60,00 17 42,50 0,006 
Гіпертонічна хвороба 12 30,00 6 15,00 8 20,00 0,253 
Хронічний пієлонефрит 1 2,50 0 0,00 0 0,00 - 
Індуративний панкреатит 5 12,50 3 7,50 3 7,50 0,670 
Ожиріння 6 15,00 0 0,00 4 10,00 - 
Анемія 3 7,50 2 5,00 0 0,00 0,232 
Атеросклероз аорти 0 0,00 2 5,00 7 17,50 - 
Ерозивний гастрит 0 0,00 3 7,50 0 0,00 - 
Хронічний гастродуоденіт 0 0,00 0 0,00 3 7,50 - 
Фібриляція передсердь 0 0,00 0 0,00 3 7,50 - 
Хронічна хвороба нирок 0 0,00 0 0,00 5 12,50 - 
Пневмофіброз 0 0,00 0 0,00 2 5,00 - 

 
Гіпертонічна хвороба виявлялася дещо частіше у 

першій групі (30,0%) порівняно з іншими, але 
статистично значущих відмінностей не виявлено. Інші 
стани, такі як індуративний панкреатит, анемія, 
ожиріння, атеросклероз аорти, фібриляція передсердь, 
хронічна хвороба нирок, гастроентерологічні 
порушення тощо, виявлялися з низькою частотою та не 
досягли статистично достовірного рівня, що може бути 
зумовлено обмеженим обсягом вибірки. 

Найпоширенішою безпосередньою причиною 
смерті була респіраторна недостатність, яка 
домінувала в групі з COVID-19 (52,5%) та COVID-
19+ЦД 2 (32,0%), тоді як при ізольованому ЦД2 її 
частота становила лише 12,5% (p<0,001). Це повністю 
узгоджується з даними системних оглядів Maiese A, et 
al. та Polak SB, et al. і Gupta et al., які вказують на 
домінування легеневої дисфункції при COVID-19 [22, 
24 ,25]. 

Таблиця 3 
Безпосередні причини смерті у пацієнтів із COVID-19, ЦД2 та їх поєднанні 

Безпосередня причина смерті 

Групи дослідження 

р COVID-19+ЦД2 
(n=40) 

COVID-19 
(n=40) 

ЦД2 
(n=40) 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % 
Респіраторна недостатність 80 32,00 21 52,50 5 12,50 <0,001 
Поліорганна недостатність 8 20,00 13 32,50 20 50,00 0,018 
Легенево-серцева недостатність 0 0,00 2 5,00 0 0,00 0,131 
Перитоніт 0 0,00 1 2,50 1 2,50 0,601 
Тромбоемболічний синдром 0 0,00 1 2,50 0 0,00 0,365 

http://e-bmv.bsmu.edu.ua/


Буковинський медичний вісник. 2025. Т. 29, № 3 (115)                  ISSN 1684-7903                                http://e-bmv.bsmu.edu.ua 
 
 
Оригінальні дослідження   
 

14 

Мозкова недостатність 0 0,00 1 2,50 7 17,50 0,003 
Серцево-судинна недостатність 0 0,00 1 2,50 1 2,50 0,601 
Ниркова недостатніссть 0 0,00 0 0,00 3 7,50 - 
Печінково-ниркова недостатність 0 0,00 0 0,00 1 2,50 - 
Постгеморагічна анемія 0 0,00 0 0,00 1 2,50 - 
Печінкова недостатність 0 0,00 0 0,00 1 2,50 - 
Септицемія 0 0,00 0 0,00 1 2,50 - 

 
Поліорганна недостатність фіксувалася значно 

частіше у пацієнтів із ЦД2 без COVID-19 (50,0%) 
порівняно з іншими групами (20,0% та 32,5%, 
p=0,018), що свідчить про системну декомпенсацію 
при хронічному метаболічному ураженні. Мозкова 
недостатність виявлялась найчастіше у групі ЦД2 
(17,5%) і лише спорадично при COVID-19 (2,5%), що 
статистично достовірно (p=0,003) підкреслює її роль 
при ускладненнях діабету. Поліорганна і мозкова 
недостатність значно частіше траплялися в осіб із ЦД2, 
що відповідає даним про хронічні мікроциркуляторні 
ураження в таких пацієнтів [21]. 

Інші причини смерті (легенево-серцева 
недостатність, перитоніт, тромбоемболія, серцево-
судинна недостатність, ниркова/печінкова 
недостатність тощо) були поодинокими та не досягали 
статистичної значущості через низьку частоту. 
Водночас ці випадки ілюструють мультисистемність 
ураження при всіх формах патології, особливо в 
контексті коморбідних станів. 

Застосувавши методики бінарної логістичної 
регресії, ми намагалися виявити предиктори 
виникнення морфологічних змін печінки (некроз, 
фіброз, тромбоз, повнокров’я, стеатоз) серед наявних 
супутніх захворювань та ускладнень основної 
патології. Серед осіб першої групи таких зв’язків не 
виявлено. Відсутність статистично значущих зв’язків у 
даній групі може бути пов’язана зі складністю 
багатофакторного впливу цих патологій, а також 
можливою гетерогенністю клінічних проявів. Подібні 
складнощі ідентифікації окремих предикторів у 
пацієнтів із поєднаними захворюваннями відзначають 
і інші автори [23]. 

У другій групі, виходячи із значень регресійних 
коефіцієнтів, наявність гепатоцелюлярної 
недостатності, як ускладнення, мала прямий зв’язок з 
імовірністю розвитку фіброзу в пацієнтів (р=0,013), а 
саме збільшувала шанси розвитку фіброзу в 35,00 раза 
(СІ 95%: 2,15-570,71). Ці результати узгоджуються з 
даними Schuppan D. та Afdhal NH., які підкреслюють 
роль печінкової дисфункції в активації фіброгенних 
процесів [26]. 

Також нами встановлено непрямий зв’язок 
гепатоцелюлярної недостатності (р=0,024) та 
геморагічної пневмонії (р=0,039) з імовірністю 
розвитку тромбозу в обстежених осіб. Так, 
діагностована гепатоцелюлярна недостатність у 41,67 
раза (СІ 95%: 0,001-0,618) зменшувала шанси розвитку 
тромбозу, а геморагічна пневмонія – у 12,50 раза (СІ 
95%: 0,007-0,875). Зворотний зв’язок 
гепатоцелюлярної недостатності з тромбозом можна 

пояснити змінами системи згортання крові, 
характерними для тяжких уражень печінки, що 
підтверджують дослідження Tripodi A. та Mannucci 
PM. [27]. При геморагічній пневмонії, що ускладнює 
тяжкі форми COVID-19 з коагуляційною дисфункцією 
і ДВЗ-синдромом, відбувається «споживання» 
факторів згортання, що може підвищувати ризик 
кровотеч і одночасно знижувати тромботичний ризик 
[28, 29]. 

У третій групі на основі значень регресійних 
коефіцієнтів встановлено, що діагностована 
фібриляція передсердь мала прямий зв’язок з 
імовірністю виникнення тромбозу (р=0,043), а саме 
збільшувала шанси розвитку тромбозу у 34,00 раза (СІ 
95%: 1,11-1030,46). Встановлені результати 
узгоджуються з відомими клінічними даними, зокрема 
дослідженнями Overvad TF et al., які підтверджують 
високий ризик тромбоемболічних ускладнень при 
фібриляції передсердь у пацієнтів з ЦД, а також 
рекомендаціями Американської колегії кардіологів 
щодо управління цією патологією [30, 31].  

Висновки. За результатами проведеного клініко-
патолого-анатомічного дослідження встановлено, що 
поєднання COVID-19 та ЦД2 зумовлює суттєве 
ускладнення перебігу захворювання з формуванням 
вираженого поліморфного ураження органів, особливо 
респіраторної, ниркової та гепатобіліарної систем. 

1. Аналіз ускладнень продемонстрував, що 
пацієнти коморбідної групи (COVID-19 у поєднанні 
ЦД2) відзначалися найвищими показниками 
геморагічної пневмонії (90,0%), респіраторної 
недостатності (100,0%), а також некрозу епітелію 
канальців нирок (97,5%). У цій же когорті виявлено 
ознаки імунної супресії — легеневий кандидоз і 
спленомегалію. У пацієнтів із ізольованим COVID-19 
переважали ускладнення з боку серцево-судинної 
системи (45,0% серцево-судинної недостатності), тоді 
як у хворих із ЦД2 без супутньої інфекції домінували 
гепатоцелюлярна недостатність (25,0%), септицемія 
(25,0%), поліорганна (22,5%) та мозкова недостатність 
(30,0%). 

2. Щодо супутніх захворювань, ІХС була 
найпоширенішою патологією серед усіх 
досліджуваних пацієнтів, із найвищою частотою в 
групі з коморбідним перебігом (77,5%). Це підкреслює 
кумулятивний негативний ефект COVID-19 та 
метаболічного синдрому на серцево-судинну систему. 
У групі ЦД2 спостерігалася вища частота фонових 
хронічних захворювань, що відображає хронічну 
системну поліорганну патологію. 

3. Аналіз безпосередніх причин смерті засвідчив, 
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що респіраторна недостатність переважала в групах, 
пов’язаних із COVID-19 (52,5% при COVID-19, 32,0% 
при COVID-19+ЦД2), що узгоджується з ведучою 
роллю дифузного альвеолярного пошкодження в 
патогенезі захворювання. У той же час при 
ізольованому ЦД2 найчастішими причинами смерті 
були поліорганна недостатність (50,0%) і мозкова 
недостатність (17,5%), що вказує на домінування 
хронічних мікроциркуляторних та метаболічних 
ускладнень при відсутності гострої інфекції. 

Таким чином, структура ускладнень, супутніх 
захворювань і причин смерті суттєво відрізняється 
залежно від варіанта поєднання COVID-19 та ЦД2. 

Коморбідна патологія призводить до найтяжчих 
клініко-морфологічних наслідків з вираженим 
ураженням легень, нирок, печінки та високою 
частотою фонових серцево-судинних порушень. 
Отримані дані підкреслюють необхідність раннього 
виявлення та активного моніторингу цих ускладнень, 
особливо в осіб з метаболічним фоном, інфікованих 
SARS-CoV-2. 

Перспективи подальших досліджень. 
Необхідним є поглиблене вивчення патогенетичних та 
морфогенетичних аспектів ускладнень при COVID-19, 
ЦД2 та їх поєднанні.
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