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Вплив лікування інгібіторами натрійзалежного 
котранспортера глюкози 2-го типу на рівні 
окиснених ліпопротеїнів низької щільності, 
інтерлейкіну-17А та ліпопротеїну (а) у крові хворих 
на цукровий діабет, які перехворіли на COVID-19
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Цукровий діабет (ЦД) та серцево-судинні захворювання (ССЗ) – фактори, які ускладнюють перебіг COVID-19, а 
останній – провокує подальші ускладнення цих захворювань. Окиснені ліпопротеїни низької щільності (ЛПНЩ) ві-
діграють вирішальну роль у виникненні атеросклерозу. Інтерлейкін-17 (IL-17) регулює активність NF-κB і стимулює 
експресію IL-6 – ключових факторів, які спричиняють цитокіновий шторм при COVID-19. Ліпопротеїн (a) (Lp(a)) 
є генетично обумовленим фактором ризику атеросклерозу та інших ССЗ.
Мета дослідження: дослідити вплив інгібіторів натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2) на 
рівні окиснених ЛПНЩ, IL-17A та Lp(a) у крові хворих на ЦД, які перехворіли на COVID-19 у 2020–2023 рр.
Матеріали та методи. Кількість окиснених ЛПНЩ, IL-17А та Lp(а) визначали за допомогою наборів для імуно-
ферментного аналізу (Elabscience, США).
Результати. Препарати іНЗКТГ-2 ефективно знижують кількість окиснених ЛПНЩ у крові пацієнтів, які пере-
хворіли на COVID-19. Отримані дані свідчать про високий рівень IL-17A у плазмі крові хворих із ЦД, які пере-
хворіли на COVID-19 2–4 роки тому. За відсутності лікування хворих на ЦД цукрознижувальними препаратами 
після COVID-19 рівень IL-17A досягає високих значень. У пацієнтів, які перехворіли на COVID-19 у 2020–2023 рр., 
спостерігався високий рівень Lp(a). Інгібітори НЗКТГ-2 суттєво знижували концентрацію IL-17A та Lp(a) у плазмі 
крові пацієнтів у пост-COVID-19.
Висновки. Інгібітори НЗКТГ-2 суттєво знижували концентрацію окиснених ЛПНЩ, IL-17A та Lp(a) у плазмі крові 
пацієнтів із ЦД у постковідному періоді. За відсутності лікування хворих на ЦД цукрознижувальними препаратами 
при COVID-19 рівні окиснених ЛПНЩ, IL-17A та Lp(a) досягають високих значень. Отже, лікування iНЗКТГ-2 
може бути перспективною стратегією щодо зниження рівня окиснених ЛПНЩ, IL-17A та Lp(a) в осіб, що перехво-
ріли на COVID-19, сприяючи покращенню прогнозу в осіб із ЦД у пост-COVID-19.
Ключові слова: цукровий діабет, серцево-судинні захворювання, пост-COVID-19, інгібітори натрійзалежного котранс- 
портера глюкози 2-го типу, окиснені ліпопротеїни низької щільності, ліпопротеїн (a), інтерлейкін-17А.

Effect of treatment with sodium-dependent glucose cotransporter type 2 inhibitors on the levels 
of oxidized low-density lipoproteins, interleukin 17A, and lipoprotein (a) in the blood of diabetic 
patients who have recovered from COVID-19
A. M. Sokolova, V. M. Pushkarev, L. K. Sokolova, V. V. Pushkarev, M. D. Tronko

Diabetes mellitus (DM) and cardiovascular disease (CVD) are factors that complicate the course of COVID-19, and the last 
one provokes further complications of these diseases. Oxidized low-density lipoproteins (oxLDL) play a crucial role in the oc-
currence of atherosclerosis. Interleukin-17 (IL-17) regulates NF-κB activity and stimulates the expression of IL-6, which are 
the key factors that cause a cytokine storm in COVID-19. Lipoprotein(a) (Lp(a)) is a genetically determined risk factor for 
atherosclerosis and other CVDs.
The objective: to study the effect of sodium-dependent glucose cotransporter type 2 inhibitors (SDG-2i) on the levels of 
oxLDL, IL-17A and Lp(a) in the blood of patients with DM who had COVID-19 in 2020–2023.
Materials and methods. The levels of oxLDL, IL-17A and Lp(a) were determined using enzyme-linked immunosorbent assay 
kits (Elabscience, USA).
Results. SGLT-2i drugs effectively reduce the amount of oxLDL in the blood of patients who have recovered from COVID-19. 
The data obtained indicate a high level of IL-17A in the blood plasma of diabetic patients who have recovered from COVID-19 
2–4 years ago. In the absence of treatment of patients with DM with glucose-lowering drugs after COVID-19 the level of 
IL-17A reaches high values. Patients who recovered from COVID-19 in 2020–2023 had high level of Lp(a). SGLT-2i signifi-
cantly reduced the concentration of IL-17A, Lp(a) in the blood plasma of patients in the post-COVID-19 period.
Conclusions. SGLT2 inhibitors were found to markedly reduce plasma concentrations of oxLDL, IL-17A, and Lp(a) in 
patients with DM during the post-COVID-19 period. In the absence of glucose-lowering therapy in patients with DM 
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during acute COVID-19, plasma levels of oxLDL, IL-17A, and Lp(a) tend to reach markedly elevated values. Thus, treat-
ment with SGLT2 inhibitors may represent a promising therapeutic strategy for mitigating elevations in oxLDL, IL-17A, 
and Lp(a) among individuals recovering from COVID-19, thereby potentially improving clinical outcomes in patients with 
DM in the post-COVID-19 phase.
Keywords: diabetes mellitus, cardiovascular diseases, post-COVID-19, sodium-dependent glucose cotransporter type 2 inhibitors, 
oxidized low-density lipoproteins, lipoprotein(a), interleukin-17A.

Цукровий діабет (ЦД), ожиріння та серцево-судин-
ні захворювання (ССЗ) – фактори, які ускладню-

ють перебіг COVID-19, а останній – провокує подальші 
ускладнення цих захворювань [1–3]. Зараз описано по-
над 200 симптомів захворювання, включно з ЦД, ССЗ та 
дисліпідемією, які об’єднуються терміном «постковідний 
синдром», або «тривалий COVID» (long COVID) [4, 5].

Окиснені ліпопротеїни низької щільності (ЛПНЩ) 
відіграють вирішальну роль у виникненні й розвитку 
атеросклерозу, індукуючи дисфункцію клітин ендо-
телію, залучаючи моноцити/макрофаги та сприяю-
чи хронічному запаленню. Макрофаги поглинають 
окиснені ЛПНЩ, утворюючи пінисті клітини, які 
вивільняють прозапальні цитокіни й посилюють міс-
цеве запалення. Окиснення ЛПНЩ є наслідком дії 
активних форм кисню при таких станах, як ожиріння 
та ЦД 2-го типу [6–9].

Th17 (T helper 17 cells), клітини CD4+, які продуку-
ють інтерлейкін-17 (IL-17), є потужними індукторами 
запалення тканин та пов’язані з патогенезом багатьох 
експериментальних аутоімунних захворювань і запаль-
них станів людини. Цей цитокін регулює активність 
NF-κB (Nuclear Factor kappa-light-chain-enhancer of ac-
tivated B cells) і стимулює експресію IL-6 [10] – клю-
чових факторів, які спричиняють цитокіновий шторм 
при COVID-19 [11]. З IL-17 пов’язані запальні процеси 
при ожирінні та ЦД [12–14]. Описано підвищений рі-
вень Th17-лімфоцитів у периферичній крові пацієнтів, 
інфікованих SARS-CoV-2. Це свідчить про координу-
вальну роль IL-17A у запальній відповіді, оскільки він 
ініціює продукцію інших прозапальних цитокінів, як-
от IL-1, IL-6, фактора некрозу пухлини-α (tumor necro-
sis factor alpha – TNF-α) [15].

Ліпопротеїн  (a) (lipoprotein  (a) – Lp(a)) є вста-
новленим і генетично обумовленим фактором ризи-
ку атеросклерозу, ішемічної хвороби серця, інсульту, 
тромбозу та стенозу аорти. Рівень Lp(a)  >  50  мг/дл 
пов’язаний із підвищеним ризиком CCЗ. Скринінг па-
цієнтів на підвищений рівень  Lp(a) може допомогти 
виявити тих, хто потребує більш агресивної ліпідної 
терапії та управління ризиком ССЗ [16, 17].

Мета дослідження: дослідити вплив інгібіторів натрій-
залежного котранспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2) 
на рівні окиснених ЛПНЩ, IL-17A та Lp(а) у крові хво-
рих на ЦД, які перехворіли на COVID-19 у 2020–2022 рр., 
з імовірним формуванням постковідного синдрому.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проводили у відділах діабетології та 

фундаментальних і прикладних проблем ендокриноло- 
гії ДУ  «Інститут ендокринології та обміну речовин 
ім. В. П. Комісаренка НАМН України». Протокол до-
слідження був затверджений Комітетом з етики уста-
нови (протокол № 26-КЕ від 10.04.2019 р.). Усі хворі  

підписали інформовану згоду на використання біо-
матеріалів для проведення подальших діагностичних і 
наукових досліджень. У дослідженнях використовува-
ли плазму крові 82 хворих на ЦД 2-го типу. Пацієнти 
перебували на стаціонарному лікуванні в період 2021–
2024 рр. У дослідження включені хворі з підтвердже-
ним в анамнезі COVID-19 у 2020–2023 рр.  (n = 47),  
та пацієнти, які не хворіли на коронавірусну хворо-
бу (n = 35). Середній вік хворих становив 61,4 року (30–
72 роки). У групі було 46 жінок і 36 чоловіків. Серед-
ній індекс маси тіла хворих був надмірним і становив 
28,580 ± 0,537 кг/м2. Середній рівень Hb1Ac у хворих 
досягав 9,430  ±  0,196%, що свідчить про декомпен-
сацію ЦД. Лікування пацієнтів із ЦД 2-го типу про-
водили згідно з Уніфікованим клінічним протоколом 
первинної та спеціалізованої медичної допомоги «Цу-
кровий діабет 2-го типу у дорослих», затверджений на-
казом Міністерства охорони здоров’я України № 1300 
від 24.07.2024. Усі пацієнти отримували стандартну цу-
крознижувальну терапію, у тому числі іНЗКТГ-2, не 
менше ніж 3 міс. до включення в дослідження. До конт- 
рольної групи (n = 7) увійшли особи, які не мали по-
рушень вуглеводного обміну, репрезентативні за віком, 
перенесли COVID-19.

Із загальної кількоcті обстежених пацієнтів були 
сформовані такі групи:

–	 група 1 (n = 7) – контрольна;
–	 група 2 (n = 35) – пацієнти з ЦД, які не хворіли 

на COVID-19 (ЦД, COVID-19 (–));
–	 група 3 (n = 47) – пацієнти з ЦД, в анамнезі яких 

відзначено COVID-19 (ЦД, COVID-19 (+));
–	 група 4 (n = 9) – пацієнти з ЦД, які не хворі-

ли на COVID-19 і не приймали iНЗКТГ-2 (ЦД, 
COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (–));

–	 група 5 (n = 26) – пацієнти з ЦД, які не хворі-
ли на COVID-19 та приймали iНЗКТГ-2 (ЦД, 
COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (+));

–	 група 6 (n = 12) – пацієнти з ЦД, в анамнезі яких 
є COVID-19, які не приймали iНЗКТГ-2 (ЦД, 
COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (–));

–	 група 7 (n  =  35) – пацієнти з ЦД, в анамнезі 
яких є COVID-19, які приймали iНЗКТГ-2 (ЦД, 
COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (+)).

Кров отримували за допомогою стандартної вене-
пункції в пробірки з ЕДТА (етилендіамінтетраоцтова 
кислота – EDTA). Плазму відокремлювали шляхом 
центрифугування протягом 10 хв після забору крові. 
Зразки зберігали за температури –80 °C до використан-
ня. Кількість окиснених ЛПНЩ, IL-17А та Lp(а) ви-
значали за допомогою наборів для імуноферментного 
аналізу (Elabscience, США). Вимірювання проводили 
при оптичній довжині хвилі 450 нм на імунофермент-
ному планшетному аналізаторі Stat Fax 3200 (Aware-
ness Technology, США).
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Статистичний аналіз та подання отриманих даних 
здійснювали за допомогою програмного забезпечення 
OriginPro 2019b (OriginLab Corporation, США). Резуль-
тати дослідження наведені як M ± m. Для порівняння 
груп даних був використаний t-тест Стьюдента та ста-
тистичні непараметричні методи. Значення p ≤ 0,05 вва-
жали значущими.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вивчення впливу лікування хворих цукрознижуваль-
ними препаратами на концентрацію окиснених ЛПНЩ  
в крові показало, що препарати іНЗКТГ-2 ефективно 
(близько до контрольних значень) знижують рівень 
окиснених ЛПНЩ у крові пацієнтів, які мали в анам-
незі COVID-19  (табл.  1, група  7). Також привертає 
увагу той факт, що у пацієнтів із ЦД, COVID-19 (+), 
iНЗКТГ-2 (–) (див. табл. 1, група 6) рівень окиснених 
ЛПНЩ суттєво зростає. Цікаво, що ефект лікування 
іНЗКТГ-2 був більше виражений саме у хворих, в анам-
незі яких відзначено COVID-19 (див. табл. 1, група 7).

Отже, лікування іНЗКТГ-2 у до- та постковідному 
періоді може суттєво покращити атерогенний ліпідний 
профіль пацієнтів із ЦД 2-го типу.

Наявні в літературі дані засвідчують, що iНЗКТГ-2 
гальмують продукцію мітохондріальних активних форм 
кисню, які беруть участь в утворенні окиснених ЛПНЩ. 
Нещодавно виявили, що інгібування НЗКТГ-2 покращує 
функцію ендотеліальних клітин. Тримісячна терапія ем-
пагліфлозином зменшує надлишок Ca2+ у мітохондріях і 
утворення активних форм кисню, що призводить до по-
кращення судинної функції у пацієнтів із ЦД [18, 19].

Опосередковані інфламасомами шляхи запалення 
беруть участь у патогенезі атеросклерозу. Окиснені 
ЛПНЩ і високий рівень глюкози активують інфла-
масоми NLRP3  (nucleotide-binding oligomerization 
domain-like receptor family pyrin domain containing 3). 
NLRP3 стимулюють процесинг попередників IL-1β та 
IL-18 до їхніх зрілих форм, які рекрутуються в ендоте-
ліальних клітинах судин, що призводить до атеротром-
бозу  [20]. Дапагліфлозин інгібував сигналінг NLRP3 
та експресію IL-1β у діабетичних ApoE−/− мишей (лі-

попротеїн Е) і на моделях гризунів із ЦД 2-го  типу. 
Емпагліфлозин також пригнічував індуковану IL-17A 
секрецію IL-1β та IL-18 через NLRP3 і додатково при-
гнічував клітинну проліферацію та міграцію гладко- 
м’язових клітин (ГМК) аорти людини [19, 21].

Окиснені ЛПНЩ підвищують рівень оксидативного 
стресу та запальні реакції в ГМК, що призводить до їх 
проліферації та міграції, а також до розвитку й прогре-
сування судинних захворювань. Інгібітор НЗКТГ-2 про-
тидіє міграції та проліферації ГМК, стимульованій окис-
неними ЛПНЩ, шляхом індукції мембранозв’язаного 
інгібітора матриксних металопротеїназ [22].

Припускають, що IL-17 допомагає координувати 
взаємодію між нервовою, ендокринною та імунною 
системами для підтримки енергетичного гомеостазу 
організму, як центральний гравець у нейроімуномета-
болізмі  [23]. Цей унікальний прозапальний цитокін, 
який інтенсивно продукується та модулюється у па-
цієнтів із хронічними запальними захворюваннями, 
також відіграє важливу роль у роботі серцево-судинної 
системи – бере участь у патогенезі серцево-судинних 
ускладнень, асоційованих з аутоімунними та запальни-
ми захворюваннями [24].

Отримані нами дані свідчать про надвисокий рівень 
IL-17A у плазмі крові пацієнтів із ЦД, які перехворі-
ли на COVID-19 2–4 роки тому (табл. 2, група 3). За 
відсутності лікування іНЗКТГ-2 рівень IL-17A досягає 
максимальних значень (див. табл. 2, група 6) порівня-
но з іншими групами. Визначення кількості IL-17A у 
плазмі крові залежно від лікування показало вірогідне 
зниження IL-17A у хворих на ЦД і COVID-19 при лі-
куванні iНЗКТГ-2 (див. табл. 2, група 7).

Як уже згадувалося, прозапальний цитокін IL-17A 
індукує оксидативний стрес і посилює запальний сиг-
налінг у ГМК аорти людини через TRAF3IP2-опосе- 
редковані (TNF Receptor-Associated Factor Interacting 
Protein 2) мітогенні та мігруючі прозапальні цитокіни 
IL-1β та IL-18, залежні від інфламасом NLRP3. Цим 
дезадаптивним змінам запобігає іНЗКТГ-2, послаблю-
ючи IL-17A/TRAF3IP2-залежний оксидативний стрес, 
експресію NLRP3, активацію каспази-1, секрецію IL-1β 
та IL-18, а також проліферацію і міграцію ГМК [25].

№ Групи
Окиснені 
ЛПНЩ, %

m

1 Контроль 100,00 11,68

2 ЦД, COVID-19 (–) 173,06 12,14

3 ЦД, COVID-19 (+) 229,91 21,102

4 ЦД, COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (–) 236,60 25,232

5 ЦД, COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (+) 177,06 25,274

6 ЦД, COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (–) 281,66 24,955

7 ЦД, COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (+) 121,44 15,073–6

№ Групи
IL-17A, 
пг/мл

m

1 Контроль 0,95 0,07

2 ЦД, COVID-19 (–) 4,47 0,98

3 ЦД, COVID-19 (+) 6,86 1,173

4 ЦД, COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (–) 3,80 0,36

5 ЦД, COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (+) 3,03 0,155

6 ЦД, COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (–) 6,24 0,795

7 ЦД, COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (+) 3,80 0,337

Таблиця 1
Рівень окиснених ЛПНЩ у плазмі крові пацієнтів із ЦД 

залежно від наявності в анамнезі COVID-19  
та лікування іНЗКТГ-2

Таблиця 2
Рівень IL-17A у плазмі крові пацієнтів із ЦД залежно 

від наявності в анамнезі COVID-19  
та лікування іНЗКТГ-2

Примітки: усі значення (за винятком групи  7) вірогідно відрізняються 
від контролю, р < 0,05. Індексами позначені вірогідні відмінності щодо 
відповідної групи, р < 0,05.

Примітки: усі значення вірогідно відрізняються від контролю, р  <  0,05; 
індексами позначені вірогідні відмінності щодо відповідної групи, р < 0,05.
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Рівні експресії молекул, пов’язаних із віссю IL-17/IL-23, 
пригнічувались емпагліфлозином шляхом посилен-
ня аутофагії в макрофагах. Гальмування активності  
IL-17/IL-23 послаблювало ураження печінки у ми-
шей із ЦД 2-го типу та неалкогольною жировою хво-
робою печінки за умов лікування іНЗКТГ-2 та агоніс-
том рецептора глюкагоноподібного пептиду-1 (аГПП-
1) [26, 27]. Секреція запальних факторів, як-от IL-8, 
IL-17A та IL-17F, була значно підвищена у мишей із 
ЦД 2-го типу, і ці ефекти послаблювались у разі ліку-
вання дапагліфлозином [28]. Шестимісячне лікування 
іНЗКТГ-2 покращувало захисні функції Treg (T regu-
latory  cells), одночасно пригнічуючи Th17, чинячи 
також антипроліфераційну дію на CD4+  Т-клітини. 
Вважається, що цей вплив зменшує ризики розвитку 
серцево-судинних і ниркових ускладнень у пацієнтів 
із ЦД [29].

За нашими даними, високий рівень Lp(a)  (до 
35,5 ± 2,8 мг/дл) спостерігався у пацієнтів, які пере-
хворіли на COVID-19 у 2020–2022  рр.  (табл.  3, гру-
па 3). За відсутності лікування іНЗКТГ-2 рівень Lp(a) 
досягає максимальних значень (див. табл. 3, група 6). 
Лікування іНЗКТГ-2 суттєво  (майже у 2  рази) зни-
жувало концентрацію Lp(a) у плазмі крові пацієнтів 
із ЦД у період пост-COVID-19 (див. табл. 3, група 7).

Причини різноманітної запальної реакції та роз-
витку тромбоемболічних ускладнень у пацієнтів із 
COVID-19 залишаються незрозумілими. Одним із мо- 
жливих факторів, що сприяють посиленню запальної 
реакції, тромбоемболічним ускладненням та смертнос-
ті у пацієнтів із COVID-19, може бути Lp(a), який має 
прозапальні, протромботичні та проатерогенні власти-
вості й може впливати на перебіг COVID-19. Пацієнти 
з COVID-19 із підвищеним рівнем Lp(a) мали значно 
довший час госпіталізації, значніші рентгенологічні 
зміни при комп’ютерній томографії та вищу потребу 
в кисні. Підвищений рівень Lp(a) може бути одним із 
факторів, які сприяють тяжчому перебігу COVID-19, 
збільшуючи загальний серцево-судинний ризик [30].

Lp(a) складається з частинок ЛПНЩ з аполіпо-
протеїном B (АpoB) та аполіпопротеїном (а) (Аpo(а)). 
Апо(а) має структуру, подібну до плазміногену, про-
те він не має фібринолітичних властивостей і може 
перешкоджати лізису тромбу. Lp(a) чинить сильний 
вплив на розвиток атеросклерозу завдяки своїм про-
запальним та протромботичним властивостям. Рі-
вень Lp(a) є генетично визначеним. Рівні, що пере-
вищують 30  мг/дл, вважаються підвищеними. Хоча 
даних щодо рівнів  Lp(a) у пацієнтів з інфекцією 
SARS-CoV-2 недостатньо, існують вагомі підстави 
підозрювати зв’язок між ліпопротеїном та COVID-19. 
Підвищений рівень  Lp(a) може бути потенційним 
фактором ризику гіперзапальної реакції та тромбо-
емболічних ускладнень у пацієнтів із COVID-19 [30].

За даними літератури, iНЗКТГ-2, відомі своїм цу-
крознижувальним ефектом при ЦД, мають складний 
та іноді суперечливий зв’язок із Lp(a) та іншими лі-
попротеїнами. Поточні дані засвідчують, що iНЗКТГ-2 
не справляють значного впливу на рівень Lp(a)  [31], 
що суперечить нашим даним, згідно з якими iНЗКТГ-2 
знижують його рівень.

Відомо, що цитокіновий шторм розганяється тріа- 
дою: ІL-6, NF-κB та STAT3  (Signal Transducer and 
Transcriptional Activator 3) [11]. Інтерлейкіни, зокрема 
ІL-6, IL-1, IL-17, та TNF-α, концентрація яких знач
но зростає при COVID-19, відіграють ключову роль 
у пошкодженні легень у пацієнтів із гострим респіра-
торним синдромом через порушення респіраторного 
епітелію  [32]. За нашими даними, кількість ІL-6 за-
лишається підвищеною і в постковідному періоді [33]. 
Також відомо, що Lp(a) синтезується в печінці, а про-
мотор гена LPA містить сайт зв’язування, що реагує на 
IL-6. IL-6-опосередкована транскрипція гена LPA була 
посилена при нокдауні PPARγ  (Peroxisome Prolifera-
tor-Activated Receptor gamma). Ці результати демон-
струють важливу роль PPARγ як негативного регуля-
тора індукованого IL-6 утворення печінкового Lp(a) і 
можуть представляти нову терапевтичну мішень для 
пацієнтів із запальними станами, що характеризують-
ся підвищеним рівнем цього ліпопротеїну [34]. Є дані, 
що рівень Lp(a) залежить від запалення, оскільки про-
мотор LPA містить респонсивний елемент щодо IL-6. 
IL-6, що вивільняється під час запальної реакції, при-
зводить до підвищення рівня Lp(a) у плазмі [35]. Отже, 
зниження рівня IL-6 зумовлює пригнічення синтезу 
Lp(a). Відомо, що іНЗКТГ-2 послаблював продукцію 
IL-6 в ендотеліальних клітинах, а також значно зни-
жував рівні як TNF-α, так і IL-6 у кровообігу [29, 36]. 
Таким чином, зниження кількості IL-6 під час лікуван-
ня iНЗКТГ-2 може спричиняти й зменшення кількості 
Lp(a), яке ми спостерігали.

ВИСНОВКИ
Рівні окиснених ЛПНЩ, IL-17A та Lp(a) у крові 

пацієнтів із ЦД, які перехворіли на COVID-19 у 2020–
2023 рр., залишаються високими.

Інгібітори НЗКТГ-2 суттєво знижували концен-
трацію окиснених ЛПНЩ та IL-17A у плазмі крові 
пацієнтів із ЦД, в анамнезі яких є COVID-19. Інгібі-
тори НЗКТГ-2 знижували концентрацію Lp(a), що, за 
нашою гіпотезою, пов’язано з їх пригніченням секреції 
IL-6. За відсутності іНЗКТГ-2 в схемі лікування хворих 
на ЦД, в анамнезі яких є COVID-19, рівень окиснених 
ЛПНЩ, IL-17A та Lp(a) досягає надвисоких значень.

Лікування iНЗКТГ-2 може бути перспективною 
стратегією щодо зниження рівня окиснених ЛПНЩ, 

№ Групи Lр(a), % m

1 Контроль 100,0 20,5

2 ЦД, COVID-19 (–) 122,5 14,4

3 ЦД, COVID-19 (+) 165,6 24,31

4 ЦД, COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (–) 111,92 15,89

5 ЦД, COVID-19 (–), iНЗКТГ-2 (+) 137,63 24,44

6 ЦД, COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (–) 190,74 47,144

7 ЦД, COVID-19 (+), iНЗКТГ-2 (+) 108,61 3,976

Таблиця 3
Рівень Lp(a) у плазмі крові пацієнтів із ЦД залежно від 
наявності в анамнезі COVID-19 та лікування іНЗКТГ-2

Примітка: індексами позначені вірогідні відмінності щодо відповідної групи, 
р < 0,05.
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IL-17A та Lp(a) в осіб, які перехворіли на COVID-19, а, 
отже, і ризику розвитку серцево-судинних і ниркових 
ускладнень у постковідному періоді.
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