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Резюме
Ожирение и сахарный диабет (СД ), наряду с сердечно-сосудистыми, респираторными и онкологическими заболева-
ниями являются ведущими факторами риска высокой заболеваемости и тяжелого течения КИ. У пациентов с КИ риск
смерти при ожирении напрямую зависит от ИМТ и увеличивается в 1,4- 5 раз при наличии морбидного ожирения.
Сопутствующие ожирению сахарный диабет 2 типа (СД2) и АГ увеличивают риск тяжелого течения КИ, причем риск
значительно повышается при сочетании ожирения и СД2 и /или АГ . Риск тяжелого течения КИ напрямую зависит от
степени компенсации СД. При выраженной декомпенсации СД (уровень HbA1c>10%) значительно увеличивался риск
смерти при КИ как у больных СД2 , так и при СД1. В настоящее время накоплены данные многочисленных работ,
подтверждающих увеличение частоты возникновения СД после КИ (по данным метанализа - 14,4%). Патогенез раз-
вития гипергликемии при КИ – многофакторный процесс, включающий прямое повреждение в-клеток вирусом, раз-
витием воспаления в протоках поджелудочной железы с развитием панкреатита, диабетогенным эффектом стероидных
и иммунных препаратов, применяемых для лечения КИ, увеличения ИР вследствие значительного выброса цитокинов
в результате развития цитокинового шторма, стрессовой гипергликемией, которая сопровождает многие острые со-
стояния . С учетом наличия нескольких механизмов, участвующих в развитии гипергликемии при Covid-19, подходы
к терапии как впервые выявленной гипергликемии, так и тактика ведения пациентов с уже известным СД в стационаре,
могут отличаться от существующих. Разработка новых алгоритмов терапии гипергликемии при КИ и внедрение их в
клиническую практику является важнейшей задачей современной эндокринологической науки, так как позволит пред-
отвратить тяжелые последствия и обеспечить снижение смертности при КИ.
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Abstract
Obesity and Diabetes mellitus (DM) along with cardiovascular, respiratory and cancer disease are main risk factors of high
morbidity and severe coronavirus disease of 2019 (COVID-19). Mortality rate in obesity patients depends on BMI and in-
creasing in 1,5-4 times in case of morbidity obesity. Type 2 Diabetes mellitus (T2DM) and arterial hypertension increase the
risk of severe COVID-19 and that risk increasing in combination obesity and DM and/or arterial hypertension. The severe
COVID-19 depends on degree of glycosylated hemoglobin (HbA1c). The mortality risk in COVID-19 patients with HbA1c
>10% greatly increase in T2DM as well as in T1DM. In a systematic review of 3,711 COVID-19 patients from 8 studies (492
patients with new-onset diabetes), the pooled prevalence of new-onset diabetes was 14.4% (95% CI 5.9–25.8%) from a ran-
dom-effect meta-analysis. The pathogenesis of hyperglycemia in COVID-19 - multifactorial process, including direct injure
β-cells by SARS CoV2, inflammation in pancreatic ducts, stress hyperglycemia, increase insulin resistance due to cytokine
storm and steroid-induced diabetes. Given the presence of several mechanisms involved in the development of hyperglycemia
with COVID-19, the approach to therapy DM in Covid-19 may be differ from current guidelines. Development of new algo-
rithms of hyperglycemia therapy for Covid-19 and their introduction into clinical practice is the most important task of modern
endocrinological science, as it will prevent serious consequences and ensure a decrease in mortality in Covid-19  
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мым предиктором развития сердечно-сосудистых
заболеваний и смерти [16]. При КИ по данным ис-
следования, проведенного среди 605 госпитализи-
рованных пациентов, при КИ риск смерти, вслед-
ствие осложнений, при уровне гликемии натощак
6,1-6,9 ммоль/л составил 2,61 (95%ДИ 1,64-4,41),
по сравнению с данным показателем при нормогли-
кемии [17]. Результаты другого исследования, про-
веденного в Китае среди 453 госпитализированных
с КИ, количество пациентов, которым потребова-
лось проведение ИВЛ, составило 4,7% при уровне
гликемии натощак 5,6-6,9 ммоль/л и HbA1c 5,7-
6,4%, что в 2 раза превышало количество ИВЛ у
пациентов с нормогликемией (2,3%) [18].

При наличии явного СД риск тяжелого течения
КИ еще выше. Результаты крупного ретроспектив-
ного исследования, проведенного с США в самом
начале пандемии (в марте-апреле 2020 г) показали,
что уровень смертности у больных СД составлял
14,8%, а у пациентов с неконтролируемой гипер-
гликемией - 28,8% [13].

По данным Британских ученых при выраженной
декомпенсации СД (уровень HbA1c>10%) значи-
тельно увеличивался риск смерти при КИ как у
больных СД2 (относительный риск (ОР) 1,61 (1,47-
1,77)), так и при СД1 (ОР 2,23 (1,5-3,3)). 

Высокая заболеваемость и тяжелое течение КИ
обеспечивают неутешительную статистику - высо-
кий процент госпитализации, в том числе в отделе-
ния интенсивной терапии и реанимации пациентов
с СД. По данным одного из первых исследований,
проведенного еще в Ухани (Китай), среди госпита-
лизированных с КИ, количество больных СД2 со-
ставил 21,6%, с предиабетом - 28,4 % пациентов, и
впервые выявленный СД был обнаружен у 20,8%
больных [18]. Высокий процент пациентов в группе
впервые выявленных нарушений углеводного об-
мена по данным первых исследований - свидетель-
ство высокой распространенности недиагностиро-
ванных нарушений углеводного обмена в
популяции, так как в статистику включались все
больные с гипергликемией, независимо от уровня
гликированного гемоглобина. Более поздние иссле-
дования при оценке распространенности впервые
выявленного СД при КИ учитывали только тех боль-
ных, у которых СД диагностирован именно после
перенесенной КИ, исключая пациентов с ранее не
диагностированным СД (уровень глюкозы натощак
выше 7 ммоль/л, HbA1c ниже 6,5%) [19]. 

В настоящее время накоплены данные многочис-
ленных работ, подтверждающих увеличение частоты
возникновения СД после КИ [20-22]. По данным
Британского исследования у 30 детей в возрасте 23
месяца-16.8 лет впервые выявленный СД в 15% слу-
чаев был ассоциирован с положительным результа-
том на SARS CoV2. По сравнению с предыдущим
периодом прирост заболеваемости СД1 составил
80% [20]. Результаты оценки распространенности СД
другого исследования, проведенного в Италии (413 гос-
питализированных пациентов с КИ), показали, что
СД встречался у 107 (25,6%), а впервые выявленный
СД у 21 (5%) пациентов [19]. Метанализ, включивший
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Новая коронавирусная инфекция (Covid 19) (КИ),
первые случаи которой были зафиксированы в Китае,
провинции Ухань более, чем 2 года назад, по данным
Всемирной Организации Здравоохранения привела
к смерти почти 6 миллионов человек во всем мире
[1]. Активное изучение факторов риска, связанных
с развитием тяжелого течения КИ, являются пред-
метом пристального внимания ученых всего мира,
так как позволит разработать эффективные стратегии
терапии у больных в зависимости от наличия у па-
циента тех или иных сопутствующих заболеваний.
Пандемия КИ заставила все медицинское сообще-
ство мира еще раз обратить взгляд на проблему ожи-
рения и ассоциированных с ним патологий, так как
было доказано, что ожирение и сахарный диабет
(СД), наряду с сердечно-сосудистыми, респиратор-
ными и онкологическими заболеваниями являются
ведущими факторами риска высокой заболеваемости
и тяжелого течения КИ [2-4]. 

Эпидемиология
По данным одного из самых крупных популя-

ционных исследований влияния ожирения на тече-
ние КИ, проведенного в Великобритании в 2020 г
(более 8 млн. пациентов с КИ), было показано, что с
увеличением ИМТ возрастает риск развития тяже-
лого течения заболевания с необходимостью приме-
нения искусственной вентиляции легких (ИВЛ) (
при ИМТ 25-29,9 кг/м2 ОР 1,64 (1,37-1,97), при ИМТ
30-34,9 кг/м2 ОР 2,59 (2,14-3,15), при ИМТ выше 35
кг/м2 4,35 (3,54-5,35) [5]. Риск смерти при ожирении
так же напрямую зависит от ИМТ и увеличивается
в 1,4- 5 раз при наличии морбидного ожирения (ИМТ
более 40 кг/м2) [6-8]. Интересно, что и риск инфи-
цирования SARS CoV2 возрастает в 1,5 раз при ИМТ
более 35 кг/м2 (ОР 1,54 (1,46-1,62) в сравнении с
нормальной массой тела [5] (Hippisley-Cox 2020),
что связано, по всей вероятности, с большим коли-
чеством рецепторов АПФ2 у лиц с ожирением [9]. 

Сопутствующие ожирению сахарный диабет 2
типа (СД2) и АГ увеличивают риск тяжелого течения
КИ, причем риск значительно повышается при соче-
тании ожирения и СД2 и /или АГ [10-12]. Пациентам
с КИ, ассоциированным с СД, как правило требуется
более длительный срок пребывания в стационаре, у
них чаще развиваются тяжелые осложнения КИ, что
является причиной высокого уровня смертности дан-
ной категории пациентов [4, 13, 14]. По данным од-
ного из первых исследований, проведенных в Китае
в феврале 2020 г смертность от КИ у больных СД
более, чем в 2 раза превышала данный показатель у
пациентов без СД (7,3% и 3,2%, соответственно) [3].

Похожие результаты были представлены чуть
позже Британскими учеными: риск смерти у госпи-
тализированных больных КИ при наличии сахар-
ного диабета 1 типа (СД1) был 3,5 раза выше, а СД2
в 2 раза выше в сравнении с пациентами, у которых
не было СД [15]. 

Риск тяжелого течения КИ напрямую зависит от
степени компенсации СД. Известно, что даже ги-
пергликемия, не достигающая диабетических пока-
зателей (до 7 ммоль/л натощак), является независи-
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3600 пациентов с КИ показал, что распространенность
впервые выявленного СД при КИ составляет 14,4% [22],
причем данная категория больных имеет худшие прогнозы
в плане тяжести течения заболевания, в отличие от
пациентов с ранее диагностированным СД [19,22].

Диабетический кетоацидоз (ДКА) и гиперосмолярное
гипергликемическое состояние частое осложнение СД в
условиях КИ. По данным исследования, проведенного в
Великобритании, частота развития ДКА составила 31,4%,
гиперосмолярного гипергликемического состояния 31,7%,
причем 80% исследованных пациентов составляли больные
СД2. Данный факт указывает на развитие абсолютной
недостаточности инсулина при КИ, как одном из ведущих
механизмов развития гипергликемии при КИ [23]. 

Механизмы развития гипергликемии при КИ
и причины тяжелого течения КИ при СД.

Итак, каковы же механизмы декомпенсации СД
и развития СД de novo и фатального течения КИ в
условиях гипергликемии? 

Патогенез развития гипергликемии при КИ, в на-
стоящее время активно исследуются учеными всего
мира. Обсуждается двусторонняя взаимосвязь между
КИ и СД: с одной стороны гипергликемия является
предиктором высокой заболеваемости и тяжелого
течения КИ, с другой стороны КИ является фактором,
провоцирующим развитие гипергликемии и СД [24]. 

Гипергликемия является неблагоприятным фак-
тором течения многих вирусных и бактериальных
инфекций, фактором, обеспечивающим высокий
риск развития септических состояний, что в значи-
тельной степени осложняет течение, в том числе и
КИ. Особенным является том факт, что восприим-
чивость и тяжесть КИ у пациентов с ожирением и
при СД2 генетически детерминированы, и это было
показано при исследовании с использованием гене-
тических исследований, в частности метода полно-
геномного поиска ассоциаций [25]. Ожирение и СД
ассоциированы с развитием гиперкоагуляции и по-
вышенным риском тромбозов вследствие развития
хронического внутрисосудистого воспаления, акти-
вации протромботических факторов, нарушение
фибринолиза. В условиях повышенной тромбооб-
разования при КИ это является дополнительным
фактором прогрессирования гиперкоагуляционного
синдрома не только в сосудах легких, но и в других
органах и тканях [26,27]. Повышенный уровень ци-
токинов при ожирении и СД, особенно в условиях
гипергликемии обеспечивают утяжеление "цитоки-
нового шторма", вызванного КИ, что приводит к
прогрессированию тяжелого течения КИ и разви-
тием септического воспаления при ОРДС. Это под-
тверждается наличием положительной взаимосвязи
между уровнем ИЛ-6, маркерами бактериальной ин-
фекции (ДКН и мукополисахаридами бактерий) и
маркером альвеолярного повреждение эпителиаль-
ных клеток I типа (EN-RAGE)[28].

Диабетогенный эффект КИ, с другой стороны,
обеспечивается прямым повреждением в-клеток ви-
русом, развитием воспаления в протоках поджелу-
дочной железы с развитием панкреатита, диабето-
генным эффектом стероидных и иммунных

препаратов, применяемых для лечения КИ, увеличе-
ния ИР вследствие значительного выброса цитоки-
нов в результате развития цитокинового шторма,
стрессовой гипергликемией, которая сопровождает
многие острые состояния [29-31]. 

Стрессовая гипергликемия и последующее раз-
витие СД после перенесенного SARS CoV1, опи-
санные в литературе, также были ассоциированы с
увеличением смертности [29]. Более, чем 3-х крат-
ное повышение смертности при развитии стрессо-
вой гипергликемии при других острых состояниях
(инфаркте миокарда, других инфекциях) связано с
повышением липолиза, циркуляции СЖК, что обес-
печивает эффект липотоксичности и повреждения
секреции инсулина в-клетками поджелудочной же-
лезы и развития гипергликемии [30].

Наличие большого количества рецепторов АПФ2
в в-клетках поджелудочной железы приводит к раз-
витию прямого повреждению секреторной способ-
ности и апоптозу в-клеток, и рассматривается как
один из возможны х механизмов развития гипер-
гликемии при КИ [31]. 

Поражение экзокринной части поджелудочной
железы SARS CoV2 (ацинарных клеток и клеток
протоков) приводит к развитию панкреатита. По-
вышение уровня амилазы и липазы наблюдается у
17% больных с тяжелым течением КИ, а данные КТ
подтверждают увеличение поджелудочной железы
и расширение панкреатических протоков [31].

Повышение инсулинорезистентности при КИ
также является причиной развития гипергликемии. С
одной стороны, комплексная реакция на стресс в усло-
виях гипоксии и вирусной нагрузки включает акти-
вацию клеточных механизмов инсулинорезистентно-
сти и приводит к нарушению механизмов элиминации
глюкозы в клетки [32]. С другой – развитие цитоки-
нового шторма с выделением значительного количе-
ства цитокинов, сопровождающее КИ, также ведет к
развитию гипергликемии путем повреждения процес-
сов элиминации глюкозы в ткани, развитию печеноч-
ной инсулинорезистентности [33].

Стероиды, применение которых по данным ис-
следования RECOVERYснижают смертность у па-
циентов, получающих оксигенотерапию при КИ
[34], также обладают диабетогенным эффектом и
по данным метанализа 2014 г приводят к развитию
гипергликемии у 32,3% пациентов, а у 18,6% к раз-
витию СД [35]. Известно, что риск развития СД на-
прямую кореллирует с дозой и длительностью те-
рапии ГКС. Например, было показано, что среди
11 855 пациентов, получающих терапию ГКС, риск
развития СД возрастал с 3,02 до 5,82 и до 10,35 в
условиях приема гидрокортизона 50, 100, 120 мг,
соответственно [36-37]. При КИ введение доста-
точно больших доз ГКС (дексаметазон 8-12 мг) оче-
видно является мощным триггером развития гипер-
гликемии. 

Подходы к диагностике и терапии гипергли-
кемии и СД при Covid-19 в стационаре.

С учетом наличия нескольких механизмов, уча-
ствующих в развитии гипергликемии при Covid-19,
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очевидно, что подходы к терапии как впервые вы-
явленной гипергликемии, так и тактика ведения па-
циентов с уже известным СД в стационаре могут
отличаться от существующих, которые исполь-
зуются для пациентов с тяжелой патологией и стрес-
совой гипергликемией, а также для стероидиндуци-
рованного СД.

Рекомендации по подходам к диагностике и те-
рапии как впервые выявленной гипергликемии и кор-
рекция гипергликемии у пациентов с ранее извест-
ным СД на различных схемах сахароснижающей
терапии наиболее детально изложены в руководстве,
опубликованном диабетической ассоциацией Вели-
кобритании (COincise adVice on Inpatient Diabetes
(COVID: Diabetes)[38], а также в рекомендациях , по-
священных организации специализированной меди-
цинской помощи взрослому населению с сахарным
диабетом в условиях новой коронавирусной инфек-
ции COVID-19 [39], 

При наличии легкого течения КИ у больных СД1
и 2 типа, при отсутствии необходимости кислород-
ной поддержки и, соответственно терапии ГКС, так-
тика лечения СД остается прежней, с рекомендацией
более частого контроля уровня гликемии (каждые 6
часов в день ежедневно при СД2, каждые 4 часа
при СД1), содержания кетонов в моче, б/х показа-
телей крови. При развитии декомпенсации СД на
фоне КИ, при наличии среднетяжелого и тяжелого
течения заболевания, рекомендуется госпитализация
в инфекционное отделение в связи с увеличением
риска тяжелого течения КИ. 

Пациентам с СД1 с тяжелым течением КИ, ко-
торым проводится оксигенотерапия и терапия ГКС

рекомендовано увеличение дозы ИКД и ИПД на
20%, контроль гликемии, уровня кетонов, б/х ан.
крови. При необходимости, особенно при исполь-
зовании высоких доз ГКС увеличение дозы инсу-
лина достигает 40% [40]. 

Пациентам с СД2 в амбулаторных условиях в
связи с высоким риском развития метаболических
нарушений (включая развитие лактатацидоза и ке-
тоацидоза) рекомендована отмена метформина и
НГЛТ ингибиторов, решение о продолжении тера-
пии ГПП-1 и препаратов сульфонилмочевины опре-
деляется в зависимости от статуса пациента в ин-
дивидуальном порядке. При тяжелом течении КИ
при необходимости кислородной поддержки и те-
рапии ГКС пациенты СД2 переводятся на инсули-
нотерапию [39]. Используются различные схемы
инсулинотерапии, чаще комбинация ИПД и ИКД.
При выборе ИПД предпочтение двукратному вве-
дению инсулина средней продолжительности дей-
ствия, так как при таком режиме проще дозировать
с учетом возможности быстрого изменения статуса
больного и дозы ГКС. Доза вводимого инсулина за-
висит от веса пациента и составляет 0,3 Ед на 1 кг
массы тела, 2/3 дозы вводится в утренние часы, 1/3
в 17.00.-18.00. При необходимости доза должна быть
увеличена. При превышении уровня гликемии 12
ммоль/л, несмотря на проводимую терапию, к те-
рапии добавляется ИКД. Доза рассчитывается, ис-
ходя из веса пациента. Правила расчета корректи-
рующей дозы ИКД представлены в табл. 1.

Пациентам без СД в анамнезе при тяжелом тече-
нии КИ, получающим терапию ГКС, учетом всех
механизмов, включая стероидиндуцированный ме-
ханизм развития гипергликемии, необходимо иссле-
дование уровня глюкозы крови каждые 6 часов (пе-
ред основными приемами пищи и на ночь). При
отсутствии превышения уровня глюкозы более 10
ммоль/л, далее контроль гликемии проводится еже-
дневно в 17.00.-18.00. При превышении уровня гли-
кемии 12 ммоль/л, рекомендовано инициировать ин-
сулинотерапию в соответствии с схемами для
инициации инсулинотерапии для пациентов с СД2.

У пациентов с СД2, получающим инстенсифи-
цированную инсулинотерапию, рекомендовано уве-
личение дозы вводимого инсулина на 20-40%, так
же, как и для пациентов СД1 (Анциферов). Целевые
показатели гликемии, рекомендуемые для пациентов
с КИ зависят от тяжести заболевания и представ-
лены в табл. 2 [39].

Таблица 1.

Корректирующая доза инсулина 
короткого действия

Corrective dose of short-acting insulin

Таблица 2.

Рекомендуемая кратность контроля и целевые значения гликемии при КИ
Recommended multiplicity of control and target values of glycemia in CI
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Заключение
КИ, тяжелое инфекционное заболевание, в ряде

случаев приводящее к развитию интерстициальной
пневмонии, а также поражению органов и систем,
в том числе и к развитию гипергликемии. Гипер-
гликемия, в свою очередь, является мощным фак-
тором, провоцирующим тяжелое течение заболева-
ния и высокий риск смерти. 

Мониторирование уровня гликемии является
важнейшим компонентом, которое должно приме-
няться у всех пациентов с тяжелой КИ. Это позволит
своевременно диагностировать и предотвращать по-
следствия ее осложнений. 
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