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Пандемия новой коронавирусной инфекции COVID-19, вызванная вирусом SARS-CoV-2 является актуальнейшей пробле-
мой как отечественного, так и мирового здравоохранения� На сегодня уже установлено, что при данной вирусной инфек-
ции наиболее уязвимыми с выраженным тяжелым течением и высокой летальностью являются лица, имеющие различные 
хронические заболевания, в том числе сахарный диабет (СД) и ожирение, которые выступают основными компонентами 
метаболического синдрома (МС)� В статье обсуждаются: эпидемиология, патогенез, наиболее распространенные симптомы 
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The new coronavirus COVID-19 pandemic caused by the SARS-CoV-2 virus is a current issue for both national and international 
healthcare� It has already been established that those most vulnerable to this viral infection have a pronounced, severe course and 
high mortality rate� These are patients with various chronic diseases, including diabetes mellitus (DM) and obesity, which are the 
main components of the metabolic syndrome (MS)� This article describes the epidemiology, the pathogenesis, the most common 
symptoms, and the characteristics of COVID-19 in obese patients with DM�
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Кратко об эпидемиологии. 2020 год можно смело 
охарактеризовать годом великих и печальных событий, 
который стал нелегким испытанием на прочность для 
систем здравоохранения всего мира. Каждый из нас 
столкнулся с неизбежным и беспрецедентным вызо-
вом, связанным с возникновением нового вида коро-
навирусов. 11 февраля 2020 г. Международным коми-
тетом по таксономии вирусов, новому инфекционному 
заболеванию COVID-19 было присвоено официаль-
ное название – SARS-CoV-2 (Severity Acute Respiratory 
Syndrome Coronavirus 2). В связи с развитием панде-
мии COVID-19, прогнозирование течения заболева-
ния с выделением наиболее уязвимых групп населе-
ния приобрело высокую актуальность [1].

По состоянию на 12 мая 2020 г., по данным ВОЗ, 
было зарегистрировано 4 058 252 подтвержденных слу-
чаев SARS-CoV-2, в том числе 281 736 случаев смерти 
пациентов. Стало очевидным, что тяжесть этой эпиде-
мии усугубляется и в значительной мере объясняется 
эпидемическим распространением таких заболеваний 
как ожирение, и сахарный диабет (СД), которые явля-
ются проявлениями метаболического синдрома (МС) 
и отягощают течение инфекционного процесса [1, 2]. 
Согласно некоторым данным, в первые месяцы пан-
демии у преимущественного большинства пациентов 
с тяжелым течением COVID-19 обнаружены ряд со-
путствующих патологий: ожирение, СД, артериальная 
гипертензия (АГ) и др. У данной категории больных 
были выявлены особенности иммунного ответа на 
SARS-CoV-2, а именно предельно высокая активность 
вируса в условиях как гипергликемии, так и ожирения. 
Так, ожирение  напрямую или косвенно значительно 
усугубляло течение и увеличивало количество леталь-
ных исходов при COVID-19 [3]. Также было выявле-
но, что у пожилых пациентов с СД 2-го типа SARS-
CoV-2 был напрямую взаимосвязан с развитием и про-

грессированием гипергликемии [4]. Кроме того 
установлено, что риск тяжелого течения COVID-19 
увеличивается в диапазоне от 1,67 до 3,66 раз (р≤0,001) 
при наличии СД [5]. 

Независимыми группами исследователей в США, 
Италии и Китае проведен анализ, который продемон-
стрировал различную частоту встречаемости COVID-19 
у больных СД. Так, в Китае по данным центров про-
филактики и контроля заболеваемости, частота боль-
ных COVID-19 с наличием СД составила около 5,2% 
среди 20 000 больных [6], в США 10,9% из 7162 случа-
ев [7], тогда как в Италии из 355 больных более 35% 
имели СД [8]. Однако в ряде исследований достовер-
но доказано, что при наличии СД коронавирусная ин-
фекция протекает гораздо тяжелее, чем у пациентов, 
не имеющих СД, то же касается и частоты летальных 
исходов. Так, частота летальных исходов была выше 
до 4,4 раза у больных с СД и SARS-CoV-2 в сравнении 
с пациентами с COVID-19 без СД [9]. 

Был осуществлен масштабный анализ I. Huang и 
соавт. около 30 исследований, в которых было описа-
ны исходы пневмонии у пациентов с COVID-19. По-
казано, что у больных СД отмечались более высокие 
риски отягощенного течения коронавирусной пнев-
монии, более частое развитие острого респираторно-
го дистресс-синдрома (ОРДС), и как следствие, более 
высокая летальность [10].

Патогенез. В патогенезе COVID-19 условно выде-
ляют 3 механизма, что соответствует клиническим ста-
диям патологического процесса [11]. Исключительно 
от активности противовирусного иммунитета и степе-
ни выраженности провоспалительных реакций, зави-
сит- тяжесть патологичских процессов (патоморфоло-
гическая картина) при COVID-19 и особенности кли-
нического течения. При попадании на слизистую 
оболочку SARS-CoV-2 связывается с эпителиальными 
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клетками посредством рецептора ангиотензинконвер-
тирующего фермента 2 (АПФ2), проникает внутрь 
клетки, где и начинается репликация вируса. Следует 
отметить, что первично аффекторными клетками, ча-
ще всего выступают ресничные клетки дыхательных 
путей. [12, 13]. Затем в течение нескольких суток про-
исходит локальное персистирование, после чего вирус 
распространяется, что происходит на фоне бессим-
птомных или слабовыраженных клинических прояв-
лений, но с частой потерей обоняния (аносмия). На 
данном этапе, несмотря на незначительную вирусную 
нагрузку, больные COVID-19 абсолютно контагиозны 
и вирус легко обнаруживается в назальных мазках [14]. 
В этом периоде инфицированные вирусом эпители-
альные клетки  являются основным источником бета- 
и лямбда-интерферонов, что является основным про-
тивовирусным ответом со стороны врожденного им-
мунитета. Доказано, что дальнейший сценарий 
развития COVID-19 зависит от выраженности ответа 
данного звена иммунитета [11, 15]. 

Персистирование SARS-CoV-2 возможно с ло-
кализацией в верхних дыхательных путях и последу-
ющей элиминацией, тогда как при другом варианте 
COVID-19 происходит проникновение вируса в клетки 
нижних дыхательных путей, что неизбежно приводит к 
прогрессированию гипериммунных реакций. В случае 
локализации в верхних дыхательных путях (встречает-
ся у 80% больных) наблюдается клинический вариант 
легкой ОРВИ или болезнь протекает бессимптомно. 
При втором варианте, который требует  госпитализа-
ции пациента, а также интенсивной терапии проис-
ходит развитие вирусной пневмонии и различных не-
респираторных поражений органов и тканей вирусом 
нового типа [3, 15]. 

На сегодня в знаниях этиологии и патогенеза 
SARS-CoV-2 имеются значительные пробелы, кото-
рые будут заполнятьс. Неизвестным остается вопрос о 
наличии альтернативных рецепторов для проникно-
вения вируса, малоизученными являются механизмы 
врожденного иммунного ответа, в том числе и особен-
ности гипериммунной реакции, вызванной COVID-19 
[11]. SARS-CoV-2 при попадании в альвеолы относи-
тельно быстро реплицируется и вызывает гипериммун-
ный воспалительный ответ, вследствие чего возника-
ет гиперцитокинемия с повреждением ткани легкого 
и других органов. Данное явление гипериммунного от-
вета при COVID-19 получило название «цитокиновый 
шторм», для которого характерна неконтролируемая 
выработка провоспалительных цитокинов и развитие 
острого респирпторного синдрома (ОРДС) на фоне 
прогрессирования полиорганной недостаточности. 

Важно отметить, что наряду с нарушениями иммун-
ной функции у пациентов с COVID-19 происходит ча-
стое присоединение вторичной бактериальной инфек-
ции, что в значительной мере утяжеляет дыхательную 
недостаточность и вызывает дополнительные токси-
ческие и воспалительные каскады [16]. 

При наличии у пациента с COVID-19 исходной ко-
морбидной патологии, в том числе МС (именно ожи-
рения и СД как компонентов синдрома) наблюдается 
крайне неблагоприятный прогноз: до 33% случаев 
ОРДС, около 8% острая дыхательная недостаточность, 
до 20% острая сердечно-сосудистая недостаточность, 
примерно у 8% больных обнаруживается острая почеч-
ная недостаточность, тогда как в 71% случаев выявля-
ется синдром диссеминированного внутрисосудисто-
го свертывания (ДВС-синдром) [17, 18].

Сахарный диабет и COVID-19. С целью более глу-
бокого понимания взаимосвязи COVID-19 с СД не-
обходимо знание некоторых особенностей строения 
вируса нового типа и его взаимодействия с клетками 
организма человека. SARS-CoV-2 является РНК-3-
содержащим вирусом, его оболочка в своей структуре 
имеет ряд элементов (гликопротеинов), которые обе-
спечивают целостность вириона и способствуют про-
никновению вируса в клетку. SARS-CoV-2 имеет спец-
ифический поверхностный гликопротеин, получивший 
название «шип», с помощью которого он взаимодей-
ствует с AПФ2, что необходимо для проникновения 
внутрь клетки [13]. После того, как происходит соеди-
нение вируса со своим АПФ2-рецептором на поверх-
ности клеток-мишеней, при помощи трансмембранной 
сериновой протеазы (TMPRSS2) происходит «разреза-
ние» АПФ2-рецептора, что приводит к попаданию ви-
руса вместе с рецептором внутрь клетки, где происхо-
дит его дальнейшая репликация [19].

В Китае (город Ухань) среди всех случаев леталь-
ных исходов при COVID-19 42,3% больных имели СД 
[20]. Хорошо известным является тот факт, что сахар-
ному диабету сопутствует значительная коморбид-
ность, которая связана как с общностью патогенетиче-
ских механизмов, (в первую очередь это касается сер-
дечно-сосудистых заболеваний), так и с нарушением 
всех звеньев метаболизма. В исследованиях Bornstein 
S.R. и соавт. доказано, что гипергликемия усилива-
ет экспрессию AПФ2, что способствует беспрепят-
ственному проникновению SARS-CoV-2 в клетки, но 
это касается исключительно острой гипергликемии. 
У пациентов с хронической гипергликемией, наобо-
рот, отмечается значительное снижение экспрессии 
AПФ2, что делает клетки-мишени еще более уязвимы-
ми к повреждающему и воспалительному действиям 
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COVID-19 [21]. Важно отметить, что после эндоцитоза 
SARS-CoV-2 экспрессия АПФ2 значительно снижается 
[22], это приводит к ряду патологических последствий. 
Так, проникновение вируса в ткани поджелудочной 
железы вызывает усиленное повреждение бета-кле-
ток островков Лангерганса, вырабатывающих инсу-
лин [23], что создаёт предпосылки к развитию острой 
гипегликемии. Кроме этого, ухудшение секреции ин-
сулина вызвано и тем, что после проникновения виру-
са внутрь клетки происходит подавление АПФ2,и это 
приводит к продукции ангиотензина II, от которого 
зависит кровоснабжение островков Лангерганса [24]

Однако ряд зарубежных исследований демонстри-
руют, что выраженное ингибирование АПФ2 не един-
ственная причина тяжелого течения коронавирусной 
инфекции у больных, страдающих СД. На сегодня уже 
выявлены некоторые дополнительные патофизиоло-
гические механизмы, которые способны также высту-
пать причиной более тяжелого течения COVID-19 у 
больных с СД. Так, у больных всеми типами СД име-
ется стойкое нарушение как клеточного, так и гумо-
рального иммунитета, что в свою очередь способству-
ет увеличению риска инфицирования, что в том чис-
ле обосновывает тяжесть течения COVID-19 [25].

Ожирение и COVID-19. Для пациентов с МС поми-
мо СД 2-го типа характерно наличие абдоминального 
ожирения, которое вносит свой негативный вклад в 
риск развития тяжелых форм COVID-19. Известным 
является то, что пациенты с ожирением имеют более 
высокие концентрации лептина и низкие концентра-
ции адипонектина, что также приводит к различным 
нарушениям регуляции иммунного ответа [26]. 

У пациентов с МС, который включает в себя ожи-
рение и СД, отмечается более высокая концентрация 
некоторых провоспалительных цитокинов: фактор не-
кроза опухоли альфа, моноцитарный хемотаксический 
фактор 1, интерлейкин 6 [25]. В 2017 г. W.D. Green бы-
ло показано, что ожирение способно в значительной 
мере ослаблять адаптивные иммунные реакции на ви-
рус гриппа, а нарушение регуляции провоспалитель-
ного ответа усугубляло тяжесть поражения легких, ко-
торая наблюдалась у больных во время эпидемии грип-
па [27]. Следует предположить, что в случае с 
SARS-CoV-2 это тоже имеет место. 

Наличие ожирения и СД 2-го типа у пациента с МС 
способно увеличивать риск тромбоэмболических ос-
ложнений. Высокая частота венозных тромбоэмболий 
и развитие ДВС-синдрома сопровождают тяжелые 
формы новой коронавирусной инфекции с более вы-
сокой частотой наблюдаемая у больных с индексом 
массы тела более 35 кг/м2. Причем, ожирение в значи-

тельной степени затрагивает функцию легких, опос-
редованно уменьшая объем форсированного выдоха и 
жизненную емкость легких. Все эти  кардиореспира-
торные, кардиометаболические и тромботические по-
следствия ожирения и СД 2-го типа при МС неизбеж-
но приводят к ослаблению метаболического ответа и 
отягощают течение COVID-19. Так, в исследовании 
Simonnet A., проведенном во Франции, риск искус-
ственной вентиляции легких у больных SARS-CoV-2, 
поступивших в стационар, был выше примерно в 7 раз 
у людей с ИМТ более 35 кг/м2 в сравнении с пациен-
тами без ожирения [28].

Ожирение также способно оказывать опосредован-
ное влияние на коронавирусную инфекцию (через уве-
личение риска ССЗ, СД). Кроме того, возникают труд-
ности в ведении данной категории больных в условиях 
стационара, а именно: затруднения при интубации тра-
хеи, сложности размещения пациента на койке с учетом 
массы тела, проблемы при транспортировке и пр. [29].

Заключение

  Таким образом, как СД, так и ожирение, являю-
щиеся проявлениями МС, необходимо учитывать в ка-
честве дополнительного фактора риска заболеваемо-
сти и летальности при COVID-19. В условиях панде-
мии больные МС требуют повышенного внимания со 
стороны системы здравоохранения. Данная категория 
пациентов является наиболее уязвимой в отношении 
отягощенного течения гиперреакции имунного отве-
та, инициированного SARS-CoV-2.

Складывается неподдельное ощущение, что при-
рода решила включиться в борьбу с пандемией МС та-
ким неординарным путем, как развитие COVID-19, 
поставив пациентов перед суровым выбором – либо 
нормализация массы тела и жесткий контроль глике-
мии,  либо наиболее высокий риск смертности от 
SARS-CoV-2, что требует более тщательного персони-
фицированного подхода со стороны как лечащего вра-
ча, так и здравоохранения в целом.
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