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В обзорной статье рассматриваются основные аспекты течения новой коронавирусной инфекции у пациентов 
с метаболическим синдромом, приводятся актуальные статистические данные о заболеваемости и смертности. 
Абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, артериальная гипертензия и дислипидемия, формирующие 
метаболический синдром, являются независимыми факторами тяжелого течения инфекции с высоким риском раз-
вития атипичной пневмонии, разнообразных осложнений, преимущественно, развития острого респираторного 
дистресс-синдрома, внелегочного системного воспаления и, наконец, наступлением летального исхода. В период 
противоэпидемических мероприятий дети оказываются наиболее уязвимыми в плане утраты важнейших рацио-
нальных, здоровых стереотипов питания, регламентирования «экранного» времени, ответственного планирования 
учебного времени и досуга, регулярных и интенсивных физических нагрузок, что требует повышенного внимания 
врачей, педагогов и специалистов по реабилитации к проблеме сохранения приверженности детей и родителей 
здоровому образу жизни. Основываясь на сформированном представлении о наличии общих звеньев в патогенезе 
развития метаболических нарушений и инфекционного процесса, авторы выделили наиболее значимые вопросы 
терапии и реабилитации данной категории больных. Учитывая потребность пациентов в психологической адаптации 
перенесенной болезни и повышении их устойчивости к стрессовым ситуациям, в рамках обеспечения персонифици-
рованного подхода в ведении больных может потребоваться своевременная диагностика тревожно-депрессивных 
расстройств с назначением соответствующих лечебных мероприятий.
Ключевые слова: метаболический синдром; ожирение; артериальная гипертензия; сахарный диабет; дислипидемия; 
новая коронавирусная инфекция; COVID-19; патогенез; лечение; реабилитация.
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This review examines the main aspects of the course of a new coronavirus infection in patients with metabolic 
syndrome, provides up-to-date statistics on morbidity and mortality. Abdominal obesity, insulin resistance, arterial 
hypertension and dyslipidemia, which form the metabolic syndrome, are independent factors of a severe course of 
infection with a high risk of developing SARS, various complications, mainly the development of acute respiratory 
distress syndrome, extrapulmonary systemic inflammation and, finally, death. During the period of anti-epidemic mea-
sures, children turn out to be the most vulnerable in terms of losing the rational, healthy stereotypes of nutrition,
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regulation of “screen time”, responsible planning of study time and leisure, regular and intense physical activity. 
It" requires increased attention of doctors, teachers and rehabilitation specialists to the problem maintaining the com-
mitment of children and parents to a healthy lifestyle. Based on the formed concept of the presence of common links 
in the pathogenesis of the development of metabolic disorders and the infectious process, the authors identified the 
most significant issues of therapy and rehabilitation of this category of patients. Taking into account the need of"pa-
tients for psychological adaptation of the past illness and increasing their resistance to stressful situations, within 
the framework of providing a personalized approach to the management of patients, may require timely diagnosis 
of" anxiety-depressive disorders with the appointment of appropriate therapeutic measures.

Keywords: metabolic syndrome; obesity; arterial hypertension; diabetes mellitus; dyslipidemia; novel coronavirus infection; 
COVID-19; pathogenesis; treatment; rehabilitation.

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И�COVID-19
Согласно данным, собранным специалистами 

CSSE (The Center for Systems Science and Engi-
neering), основанного на базе Университета Джонса 
Хопкинса, на 2 июля 2021 г. в мире зарегистри-
ровано более 182 млн случаев выявления инфек-
ции SARS-CoV-2, при этом количество леталь-
ных исходов составило почти 4 млн человек [24].
Глобальное распространение новой коронавирусной 
инфекции SARS-CoV-2 предопределило смещение 
направления научно-исследовательской деятельно-
сти в сторону изучения условий возникновения, 
путей и механизмов распространения заболевае-
мости в целях определения и внедрения наиболее 
эффективных превентивных и противоэпидеми-
ческих мероприятий. В условиях текущей панде-
мии помимо выявленных на данный момент ме-
дико-биологических, социально-психологических
и экономических проблем не менее важное зна-
чение имеет прогнозируемая стагнация эпидемио-
логического перехода, обусловленная изменением 
структуры смертности в мировой популяции, что 
делает вопрос о необходимости пересмотреть сло-
жившиеся представления о ряде изученных пато-
логических состояний весьма актуальным. Резуль-
таты метаанализов, проведенных в целях оценки 
особенностей клинической манифестации и ис-
ходов коронавирусной инфекции среди пациентов 
с коморбидной патологией, показали, что наиболее 
прогностически неблагоприятное течение заболева-
ния наблюдалось у лиц с нарушением обменных 
процессов, которые характеризуются общностью 
патогенетических механизмов и составляют так 
называемый метаболический синдром (МС).

В качестве основополагающего фактора, за-
пускающего каскад метаболических нарушений, 
выступает ожирение, патогенез развития которо-
го находится в тесной взаимосвязи с инсулино-
резистентностью (ИР). На основании имеющихся 
статистических данных, в среднем у 20–30 % на-
селения экономически развитых стран диагности-
ровано ожирение, и, согласно наметившейся тен-
денции, к 2025 г. у каждого пятого индекс массы

тела (ИМТ) будет превышающий 30,0 кг/м2 [57]. 
На 2019 г. около 352 млн человек в возрасте от 20 
до 64 лет и каждый пятый (около 111 млн) житель 
планеты старше 65 лет имел установленный диаг-
ноз сахарного диабета (СД) 2-го типа. К 2030 г. 
прогнозируется увеличение данных показателей до 
417 и 195 млн человек соответственно [43].

Одним из первых сообщений, которое легло 
в основу гипотезы о связи ожирения с более тя-
желым течением SARS-CoV-2, стал проведенный 
V.S. Fan и соавт. [28] на базе Управления по во-
просам здравоохранения ветеранов (Вашингтон) 
анализ возможных факторов 2020 г., связанных 
с риском инфицирования коронавирусной инфек-
цией. Из 10 131 лица с положительным результатом 
теста, выполненного методом полимеразной цеп-
ной реакции, на наличие РНК-вируса в препара-
тах нуклеиновых кислот 10,5 % имели избыточную 
массу тела [28]. Тем не менее полученные данные 
не представлялось возможным экстраполировать на 
население США в целом ввиду особенностей фор-
мирования выборки. Более информативным стало
когортное исследование почти 400 тыс. случаев вы-
явления инфекции SARS-CoV-2 в Великобритании 
с оценкой условий, повлиявших на необходимость 
в госпитализации. Среди ведущих факторов, пред-
положительно обусловливающих более выражен-
ное проявление симптомов заболевания с высо-
ким риском развития осложнений и, как следствие, 
потребность пациента в стационарном лечении, 
определены низкий объем физической активности 
и ожирение. Рассчитанный на основании получен-
ных данных относительный риск (RR) по данным 
показателям составил 1,32 (95 % ДИ 1,10–1,58) 
и 2,05 (95 % ДИ 1,68–2,49) соответственно [33]. 
При обследовании 9905 пациентов, обращавшихся 
за медицинской помощью в амбулаторные и ста-
ционарные учреждения Швеции, среди лиц с диа-
гностированным ожирением выявлено 3-кратное 
увеличение риска развития осложненного течения 
инфекции SARS-CoV-2 [7]. Результаты испанско-
го когортного исследования, включавшего описа-
ние 2226 случаев, свидетельствовали о высокой 
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вероятности летального исхода (примерно в 50 % 
случаев) у представителей описываемой категории 
пациентов [5].

О том, что наличие избыточной массы тела вы-
ступает в качестве отягощающего фактора течения 
коронавирусной инфекции, также свидетельствова-
ли данные, представленные исследователями ряда 
стран: согласно M. Rottoli и соавт. (Италия) [64] 
и E. Steinberg и соавт. [78] (США) частота случа-
ев выявления показаний для стационарного лече-
ния была в 2 раза выше у больных с ожирением. 
При этом вероятность госпитализации в отделение 
реанимации и интенсивной терапии, возникнове-
ния потребности в подключении к аппарату искус-
ственной вентиляции легких (ИВЛ) и наступления 
смерти в результате развития серьезных нежела-
тельных явлений у таких больных была в 5–6 раз 
выше [64].

Анализ результатов статистической обработ-
ки данных жителей Нью-Йорка моложе 60 лет 
с установленным диагнозом новой коронави-
русной инфекции, опубликованный C.M. Petrilli 
и соавт. [59], свидетельствовал, что при ИМТ, 
равном 30–34,9 и превышающем 35 кг/м2,
шансы больного попасть в ОРИТ выше в 1,8 раза 
и в 3,6 раза соответственно. В исследовательской 
работе A. Simonnet и соавт. (Франция) [74] рас-
считанное отношение шансов (OR) на примене-
ние ИВЛ составило 7,36 (95 % ДИ 1,63–33,14) 
при наличии у пациента ожирения II степени 
(ИМТ > 35 кг/м2).

Важным нюансом, выявленным при детальном 
рассмотрении данной проблемы, стало повыше-
ние шанса развития тяжелого течения инфекции
SARS-CoV-2 и летального исхода не только у паци-
ентов с ожирением, но и у имеющих ИМТ > 25 кг/м2.
Выполненный Q. Cai и соавт. [18] сравнительный 
анализ показал увеличение вероятности развития 
тяжелой формы заболевания в 1,84 раза (95 % ДИ 
0,99–3,43) у обследованных с избыточной мас-
сой тела, а у пациентов с ИМТ, превышающим
30 кг/м2, — в 3,40 раза (95 % ДИ 1,40–2,86). Ана-
лиз сведений о течении заболевания у 8,29 млн 
пациентов в Великобритании, предоставленных 
врачами общей практики, показали, что наличие 
такого фактора, как избыточная масса тела, увеличи-
вает шансы развития тяжелого течения заболевания 
с необходимостью в интенсивной терапии на 67 %, 
а у пациентов с ИМТ > 30 кг/м2 — почти в 3 раза [37].

Наконец, в начале 2021 г. на основании со-
бранной информации, полученной в ходе пример-
но сотни исследований, охватывающих население
Китая, США и ряда европейских стран, 40 систе-
матических обзоров и более 20 метаанализов, было 

не только окончательно подтверждено предполо-
жение о влиянии ожирения на тяжесть течения 
SARS-CoV-2, вероятность госпитализации в ОРИТ
и возникновение потребности в подключении к ап-
парату ИВЛ, но и проведена глобальная оценка 
зависимости показателей смертности (на 100 тыс. 
населения) от числа лиц с избыточной массой 
тела среди взрослой популяции. Корреляцион-
ный анализ данных, представленных более чем 
160 странами, выявил заметную прямую связь 
между указанными переменными — коэффици-
ент корреляции r = 0,547 (p < 0,001) в странах, где 
доля населения с ИМТ > 25 кг/м2 составляла более 
50 %. Для того чтобы экстраполировать данные 
на остальные страны, было выполнено линейное 
преобразование, в результате которого обнару-
женная связь приобретала более тесный характер 
(r = 0,703). Исходя из этого, увеличение количества 
лиц с избыточной массой тела до 50 % в составе 
трудоспособного населения являлось пороговым 
значением, при котором средневзвешенный показа-
тель смертности возрастал с 4,5 до 66,8 случаев на
100 тыс. человек.

Экономическое благосостояние стран не объяс-
няет данную тенденцию, о чем свидетельствуют 
расчеты Всемирной федерации по борьбе с ожи-
рением (World Obesity Federation, WOF): при срав-
нительном анализе трех репрезентативных групп, 
на которые в зависимости от показателей валового 
внутреннего продукта на душу населения и пари-
тетной покупательской способности, выраженных 
в долларах США, были распределены 157 стран, 
зависимость между распространенностью ожире-
ния и частотой летальных исходов от SARS-CoV-2 
сохранялась во всех группах [23].

Схожая картина наблюдалась при сборе данных 
об особенностях течения инфекции SARS-CoV-2 
у пациентов с ИР. Результаты ретроспективного ис-
следования 451 пациента с установленным СД или 
впервые выявленной гипергликемией свидетель-
ствовали о том, что неконтролируемое повышение 
уровня глюкозы в крови ассоциировано с увели-
чением срока нахождения пациента в стационаре 
и риска наступления летального исхода, однако два 
обстоятельства ограничивали возможности исполь-
зования полученных сведений: в ходе исследования 
не учитывалась вероятность возникновения некон-
тролируемой гликемии в связи с SARS-CoV-2, не 
проводился более детальный сравнительный ана-
лиз с выделением СД 1- и 2-го типа [15]. В дру-
гом ретроспективном исследовании так же пред-
ставлены описанные тенденции: среди пациентов 
с хорошо контролируемой концентрацией глюкозы 
в крови (от 3,9 до 10,0 ммоль/л) частота случаев
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внутрибольничной смертности была значитель-
но ниже, чем у пациентов с уровнем гликемии 
10,0 ммоль/л и более, скорректированный показа-
тель отношения рисков (HR) при расчетах составил 
0,14 (95 % ДИ 0,04–0,60) [92].

В то же время некоторые опубликованные дан-
ные опровергали предположение о связи уровня гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) с вероятностью 
наступления неблагоприятного исхода заболевания 
у лиц с СД 2-го типа, наличие которого само по себе 
влияло на тяжесть течения пневмонии, вызванной 
вирусом SARS-CoV-2 [19]. Метаанализ, охвативший 
30 исследований с общим числом обследованных 
6452 человека, показал, что, в сочетании с возрас-
том и наличием артериальной гипертензии (АГ), 
СД 2-го типа способствует увеличению риска раз-
вития тяжелой формы заболевания в 2,45 раза 
(95 % ДИ 1,79–3,35) и наступления летального ис-
хода в 2,12 раза (95 % ДИ 1,44–3,11) [41].

Напротив, крупное популяционное исследование 
OpenSAFELY, объединившее информацию о пер-
вичной медико-санитарной помощи более 17,2 млн 
больных новой коронавирусной инфекцией с после-
дующей регистрацией, показало, что наличие СД,
любого типа, является независимым фактором ри-
ска наступления летального исхода: скорректиро-
ванный HR составил 1,95 (1,87–2,07) для пациентов 
с HbA1c > 7,5 % и 1,31 (95 % ДИ 1,24–1,37) для 
тех, у кого HbA1c < 58 ммоль/моль [85].

В когортном исследовании риск смерти паци-
ента с СД 2-го типа в результате развития остро-
го респираторного дистресс-синдрома или других 
осложнений был значительно выше у больных 
с HbA1c > 7,6 % и увеличивался прямо пропор-
ционально росту данного показателя. Например, 
при HbA1c в пределах 7,6–8,9 % коэффици-
ент HR = 1,22 (95 % ДИ 1,15–1,30), в то время 
как при HbA1c = 9,0–9,9 % он возрос до 1,36
(95 % ДИ 1,24–1,50). Немаловажным аспектом так-
же являлась обнаруженная обратная связь между 
показателями HbA1c и смертности после достиже-
ния порогового значения меньше 48 ммоль/моль 
(6,5 %), при этом у пациентов с СД 2-го типа моло-
дого и среднего возраста коэффициент отношения 
рисков был значительно выше, чем у лиц старше 
70 лет, в то время как у больных с СД 1-го типа 
подобной ассоциации с возрастом не наблюдалось
[39, 78].

О том, что диабет с высокой долей вероятно-
сти можно расценивать как один из детерминан-
тов тяжелого течения коронавирусной инфекции 
с выраженной клинической манифестацией, ати-
пичной пневмонией, высоким риском развития 
осложнений и, как следствие, наступления ле-

тального исхода, также свидетельствовали дан-
ные китайских исследований [31, 50, 86, 89], при 
этом впервые выявленная гипергликемия пред-
ставляла собой более прогностически неблаго-
приятный фактор, чем длительный анамнез СД
[15, 75, 77].

Не менее значимую роль в ухудшении про-
гнозов у пациента с выявленной SARS-CoV-2 
играют АГ и нарушения липидного обмена [44]. 
Отягощенное течение SARS-CoV-2 у пациентов 
с АГ было наиболее часто встречающейся ко-
морбидной патологией, о чем свидетельствовали 
результаты анализа 5700 случаев госпитализации 
пациентов с выявленной коронавирусной инфек-
цией в стационары Нью-Йорка, среди которых 
56,6 % больных имели повышенные показатели 
артериального давления (АД) или установленный 
диагноз АГ. Более редко встречающейся ассоции-
рованной патологией являлись ожирение, на долю 
которого пришлось 41,7 % случаев, и СД — 33,8 % 
обследованных [61].

Схожие данные показаны в ретроспектив-
ном исследовании, в ходе которого у пациентов 
с подтвержденной коронавирусной инфекцией 
в 49 % случаев наблюдалась АГ [29], аналогич-
но 50 % умерших, находившихся в ОРИТ и под-
ключенных к аппарату ИВЛ, по сведениям Xie J. 
и соавт. [87], имели АГ. Сравнительный анализ
частоты госпитализации пациентов в отделение 
интенсивной терапии показал преобладание АГ 
в качестве наиболее встречающейся коморбидной 
патологии у данной когорты больных [17, 81]. 
В упомянутом ранее исследовании OpenSAFELY 
анализ изменения риска смерти пациентов при 
наличии гипертонии с учетом возраста пациен-
та свидетельствовал о более высокой смертности 
у лиц моложе 70 лет, в то время как сопряженное 
воздействие таких факторов, как СД и ожирение, 
способствовало снижению коэффициента HR до 
0,97 (95 % ДИ 0,92–1,01) [85]. Так или иначе, 
рассматриваемая связь АГ с тяжелым течением 
SARS-CoV-2 могла быть обусловлена возрастом 
или наличием тяжелого патологического состо-
яния, следствием которого является повышение 
АД, в связи с чем не представлялось возможным 
расценивать АГ как независимый предиктор воз-
никновения у пациента показаний к проведению 
интенсивной терапии и увеличения риска насту-
пления летального исхода.

Дислипидемия так же ассоциирована с тяже-
лым течением коронавирусной инфекции: согласно 
данным метаанализа, включавшего 9 исследований 
и 3663 наблюдения, нарушения липидного обмена 
связаны с практически двукратным увеличением 



◆ Педиатр. 2021. Т. 12. Вып. 5 / Pediatrician (St. Petersburg). 2021;12(5)  eISSN 2587-6252 

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ / EDITORIAL 9

относительного риска (RR) наступления неблаго-
приятного исхода — 1,39 (95 % ДИ 1,02–1,88), на-
ходясь в зависимости от таких предикторов, как 
возраст, мужской пол и АГ [11].

Одним из аргументов в пользу значимости дис-
липидемии также являются результаты оценки со-
стояния 5279 больных SARS-CoV-2 (Нью-Йорк, 
США). Среди них лица с повышенной концен-
трацией липопротеидов в крови с большей часто-
той нуждались в стационарном лечении — 26 % 
общего числа госпитализированных, в то время 
как доля пациентов с гиперлипидемией составила 
11 % всех случаев легкого течения коронавирусной 
инфекции. Среди находившихся на стационарном 
лечении больных наблюдалась аналогичная зако-
номерность: количество выписанных из больницы 
и переведенных в ОРИТ лиц с высоким уровнем 
липидов в крови составляло 24 против 27 % соот-
ветственно [59].

При детальном рассмотрении каждой фракции 
холестерина отдельно обнаружены следующие 
тенденции: низкие концентрации липопротеидов 
высокой плотности (ЛПВП) и высокие уровни 
триглицеридов (ТГ) в крови пациента, согласно 
исследованиям L. Masana и соавт. [53], можно рас-
сматривать как маркер выраженности воспалитель-
ного процесса и, как следствие, тяжелого течения 
заболевания. Напротив, повышение уровня ЛПВП 
или аполипопротеина A1 в сыворотке на 10 мг/дл 
связано с примерно 10 % снижением риска зара-
жения SARS-CoV-2 [53]. Концентрации липопроте-
идов низкой плотности (ЛПНП) в крови больных 
до инфицирования по различным данным были 
значительно выше. Так в ретроспективном анали-
зе J. Fan и соавт. [27] уровень ЛПНП снижался 
в среднем до 2,5 ммоль/л при прогрессировании 
заболевания и возвращался в диапазон референс-
ных значений к выздоровлению либо необратимо 
снижался в среднем до 1,1 ммоль/л вплоть до на-
ступления летального исхода. Результаты оценки 
предикторов 30-дневной летальности в исследова-
нии, включавшем 654 наблюдения, свидетельство-
вали о сравнительно более низких показателях 
общего холестерина и ЛПНП в крови умерших 
на протяжении всего заболевания. Проведенный 
корреляционный и многофакторный анализ пока-
зали наличие сильной обратной связи с маркерами 
воспаления и прямой связи с уровнем лимфоци-
тов, а также отношение рисков смерти в течение 
30 дней после госпитализации, равное 1,94 (95 % 
ДИ 1,14–3,31), при снижении концентрации ЛПНП 
в крови до 69 мг/дл и ниже. Так как подобный 
курс сохранялся на протяжении первых семи дней, 
показатели ЛПНП в указанный период можно было 

расценить как маркер, позволяющий прогнозиро-
вать дальнейшее течение заболевания [10].

В исследовании G. Wang и соавт. [82] уровни 
общего холестерина, ЛПВП, ЛПНП и ТГ в крови 
пациентов с установленным диагнозом новой ко-
ронавирусной инфекции были значительно ниже 
данных показателей в группе сравнения: в среднем 
3,76 против 4,65 ммоль/л (p = 0,031), 0,78 против 
1,37 ммоль/л (p < 0,001), 2,63 против 2,83 ммоль/л 
(p < 0,001) и 1,08 против 1,21 ммоль/л (p < 0,001) 
соответственно. При этом более низкие концентра-
ции липопротеидов в крови наблюдались у боль-
ных с осложненным течением заболевания [82].

X. Hu и соавт. [40] в ретроспективном исследо-
вании данных 597 пациентов установили, что уро-
вень ЛПВП начинает снижаться только в случае 
крайне тяжелого течения инфекции, аналогичные 
результаты получены и в другой работе [83]. Обна-
ружено также, что при первичном инфицировании 
концентрация ЛПВП была ниже, чем у больных 
вторичной инфекцией, что позволило выдвинуть 
гипотезу об участии ЛПВП в клеточной регуляции 
иммунного ответа.

Предположено наличие эффекта воздействия ли-
попротеидов на репликацию вируса SARS-CoV-2, 
интернализацию и активацию иммунной системы, 
а потому изменение их уровня в крови больных 
можно использовать в качестве метода косвенной 
оценки эффективности проводимой терапии [63]. 
Аргументом в пользу последнего предположения 
выступают данные о том, что при сравнении кон-
центрации липопротеидов в крови пациентов на 
момент госпитализации и через 3–6 мес. после вы-
писки наблюдалась тенденция к нормализации по-
казателей липидного обмена, что соответствовало 
рентгенологическим признакам частичного разре-
шения изменений в легких [12, 46]. Таким обра-
зом, каждый компонент, формирующий МС, может 
рассматриваться как независимый фактор тяжело-
го течения инфекции с высоким риском развития 
атипичной пневмонии, разнообразных осложнений 
и наступления летального исхода.

МЕХАНИЗМЫ СВЯЗИ
Заболевание, вызванное SARS-CoV-2, ориенти-

ровочно можно рассматривать как процесс, состо-
ящий из 4 фаз, 1-я из которых представляет собой 
первичную манифестацию симптомов. Наиболее 
частые клинические проявления на данном эта-
пе — общая слабость, сухой кашель и лихорадка. 
В зависимости от условий 1-я фаза может перей-
ти как к 4-й — периоду выздоровления и восста-
новления, так и ко 2-й фазе, характеризующейся 
развитием воспалительного процесса в легких
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и пневмонии. В соответствии с отсутствием или на-
личием сопряженного с пневмонией гипоксического 
состояния, во 2-й стадии принято выделять 2 вари-
анта — 2а и 2б. При наступлении фазы 2б пациенту 
в обязательном порядке показана госпитализация. 
Данный этап может смениться 3-й стадией или сра-
зу периодом реконвалесценции, минуя ее. Развитие 
респираторного дистресс-синдрома, синдрома вне-
легочного системного воспаления, который нередко 
сопровождается шоком, вазоплегией, дыхательной 
недостаточностью, сердечно-легочным коллапсом, 
миокардитом и острым повреждением почек, ха-
рактеризует 3-ю фазу патологического процесса. 
Именно она представляется наиболее прогности-
чески неблагоприятным вариантом течения забо-
левания, ассоциированным с высокими рисками 
летального исхода. Исходя из вышеизложенного, 
МС в контексте данной ситуации представляет 
собой одно из важнейших условий, способству-
ющих наступлению 3-й фазы заболевания [73].
Основываясь на имеющейся в данный момент ин-
формации о патогенезе инфекции SARS-CoV-2, 
можно предположить несколько механизмов, объ-
ясняющих описанные особенности течения забо-
левания у пациентов с МС.

В первую очередь патогенетическим обосновани-
ем формирования подобной зависимости является 
нарушение пара- и аутокринной функций жировой 
ткани вследствие изменения ее структуры с преоб-
ладанием висцерального компонента. Это проявля-
ется в развитии гипертрофии адипоцитов, которые 
активно участвуют в продукции фактора некроза 
опухоли α (ФНО-α), лептина, моноцитарного хе-
моаттрактантного белка 1 (MPC-1), С-реактивного 
белка (СРБ), интерлейкина 6 (IL-6) и 8 (IL-8). 
Вследствие гипоксии на фоне снижения васкуля-
ризации жировой ткани происходит ишемический 
некроз и апоптоз гипертрофированных адипоцитов, 
что способствует повышенной инфильтрации ткани 
макрофагами провоспалительного фенотипа (М1), 
которые в свою очередь способствуют выработке 
IL-1β, IL-6, IL-17, IL-23 и ФНО-α. Помимо ма-
крофагов в состав структур, образующихся вокруг 
погибших адипоцитов, входят CD8+ Т-лимфоциты 
и В-лимфоциты, за счет которых количество про-
воспалительных медиаторов и иммуноглобулина 
класса G так же возрастает. Следствием активно-
го привлечения Т-лимфоцитов памяти в жировую 
ткань и снижения пролиферации регуляторных 
Т-клеток, продуцирующих противовоспалительный 
IL-10, является истощение их популяции, что огра-
ничивает возможности иммунной системы в борь-
бе с вирусной инфекцией преимущественно из-за 
ослабления интерферонового ответа [6, 21, 35, 49].

В то же время ремоделирование жировой ткани 
приводит к снижению концентрации адипонектина, 
обладающего противовоспалительным, антиатеро-
генным и инсулино-сенсибилизирующим действи-
ем, за экспрессию которого преимущественно отве-
чают адипоциты подкожно-жировой ткани [58, 88]. 
Итогом нарушения равновесия в сторону преоб-
ладания провоспалительных цитокинов становится 
развитие оксидативного стресса в жировой ткани 
и, как следствие, хронического системного воспа-
ления низкой степени [51, 52].

Резюмируя вышеизложенное, абдоминальное 
ожирение служит существенным подспорьем для 
присоединения инфекционных агентов и высокой 
вероятности микст-инфекции с дисфункциональ-
ной иммунной реакцией, что объясняет высокую 
частоту заболеваемости новой коронавирусной 
инфекцией среди данной категории пациентов. 
Одновременно с этим активная продукция про-
воспалительных цитокинов выступает в качестве 
субстрата для развития мультисистемного вос-
палительного синдрома (так называемого цито-
кинового шторма), что способствует повышению 
проницаемости сосудов и пропитыванию нейтро-
филами легочной ткани за счет активации про-
цессов инфильтрации этих клеток в легкие виру-
сом SARS-CoV-2. Образующиеся нейтрофильные 
внеклеточные ловушки и продукты клеточного 
апоптоза запускают распознавание рецепторами 
врожденного иммунитета вирусных паттернов, 
усугубляя выраженность цитокинового шторма. 
Это ведет к нарушению функции белков меж-
клеточного контакта, формирующих зоны плот-
ного соединения эпителия респираторного тракта, 
и обусловливает уязвимость эпителия, что спо-
собствует развитию тяжелой дыхательной недо-
статочности и респираторного дистресс-синдрома, 
существенно влияя на прогноз [67].

Ожирение играет значимую роль в формирова-
нии как гипергликемии, так и гиперинсулинемии, 
обусловливающих развитие ИР. Повышение со-
держания ТГ в составе висцерального жира ас-
социировано с замедлением процесса транслока-
ции в мышечных клетках транспортеров глюкозы 
(ГЛЮТ-4) на фоне гиподинамии и нерационально-
го питания и является ключевым фактором, запу-
скающим процесс реструктуризации мембранных 
фосфолипидов. В итоге на генетическом уровне 
происходит нарушение механизмов проведения 
инсулинового сигнала внутрь клетки и увеличе-
ние количества липидов в митохондриях мышеч-
ных волокон. Последние угнетают гликолиз путем 
вытеснения субстрата в цикле Рендла, препятствуя 
утилизации глюкозы миоцитами [9, 13].
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Среди многообразия эффектов ФНО-α, чья кон-
центрация в крови повышена у пациентов с ожи-
рением, замедление экспрессии фосфорилирования 
субстрата глюкозы за счет ингибирования тиро-
зинкиназы инсулинового рецептора и выработки 
ГЛЮТ-4 в мышечной и жировой ткани также соз-
дают условия для гипергликемии.

Неэтерифицированные (свободные) жирные 
кислоты, полученные в результате активного рас-
щепления липидов в адипоцитах висцеральной 
жировой ткани, накапливаются в печени, оказывая 
негативное влияние на способность гепатоцитов 
к экстракции инсулина. В итоге снижение чувстви-
тельности гепатоцитов к нему прогрессирует, что 
обеспечивает развитие гиперинсулинемии.

Длительное поддержание этого состояния обе-
спечивается действием лептина, который одно-
временно стимулирует выработку инсулина и по-
давляет его утилизацию, ограничивая скорость 
глюконеогенеза и замедляя гликолиз путем инги-
бирования фосфофруктокиназы. Одно из свойств 
инсулина — одномоментная стимуляция экспрес-
сии мРНК лептина, что запускает замкнутый
цикл.

В условиях гиперинсулинемии количество дей-
ствующих рецепторов инсулина неуклонно сни-
жается, закрепляя механизм формирования ИР. 
Процессы утилизации глюкозы периферическими 
тканями замедляются, свободные жирные кислоты 
также ингибируют действие инсулина, при этом 
выработка гепатоцитами глюкозы сохраняется 
в том же объеме и впоследствии возрастает. Исхо-
дом описанных процессов становится хронизация 
состояния гипергликемии и постепенное снижение 
объемов секреции инсулина длительно стимули-
рованными β-клетками с последующим развити-
ем недостаточности инсулина, что лежит в основе
СД 2-го типа [8, 30, 76, 80].

В условиях ИР происходит снижение активно-
сти серин-треониновой протеинкиназы (mTORC2) 
в жировой ткани и, соответственно, дерепрессия 
MPC-1. Так как mTORC2 играет весьма значимую 
роль в опосредованном пути активации макрофагов 
иммуномодуляторного и тканевого ремоделлирую-
щего типа (М2), подавление его эффектов смещает 
баланс в сторону повышенного репрограммирова-
ния макрофагов в фенотип М1. Таким образом, ИР 
выступает в качестве независимого фактора раз-
вития воспаления в жировой ткани и в совокупно-
сти с ожирением взаимно усугубляет выраженность 
данного процесса [42, 71].

Вдобавок синергизм инфицирования SARS-CoV-2
и ИР, объясняющий повышение риска развития 
осложнений, может быть обусловлен тропностью 

вируса к тем же органам и тканям, которые явля-
ются мишенями повреждения при СД 2-го типа. 
В качестве не менее значимого механизма, оказы-
вающего влияние на выраженность симптоматики 
и вероятность развития осложнений при заболе-
вании, которое вызвано новой коронавирусной 
инфекцией, по всей вероятности, можно рассма-
тривать дисфункцию легких. С одной стороны, из-
быточное накопление висцерального жира приво-
дит к смещению диафрагмы наверх и уменьшению 
легочного объема, что со временем может вызвать 
коллапс дыхательных путей в нижних долях легко-
го. С другой — стимулируя преганглионарные па-
расимпатические волокна в дорсальном двигатель-
ном ядре блуждающего нерва, инсулин способен 
усиливать реактивность дыхательных путей. Цито-
кины блокируют пострецепторный путь передачи 
сигнала от инсулинового рецептора к его субстра-
там и к фосфоинозитид-3-киназе (PI3K), прерывая 
таким образом сигнальный путь PI3K/AKT/mTOR, 
который обеспечивает анаболическое действие ин-
сулина. В результате наблюдается снижение вы-
работки оксида азота (NO) в эндотелии сосудов. 
При этом опосредованный путь передачи сигнала 
через митоген-активируемые протеинкиназы не за-
трагивается, что влечет за собой потенцирование 
его действия и, как следствие, повышенную про-
дукцию эндотелина-1.

Итогом системной эндотелиальной дисфунк-
ции становится дисбаланс механизмов регуляции 
системного АД, а также высокая вероятность раз-
вития хронической бронхообструкции и бронхо-
спазма [67].

Следует отметить, что связь между ИР и течени-
ем заболевания, вызванного инфекцией SARS-CoV-2, 
носит двусторонний характер. По всей вероятно-
сти, вирус обладает тропностью к β-клеткам под-
желудочной железы на поверхности мембран. Дан-
ное обстоятельство может объясняться экспрессией 
ангиотензинпревращающего фермента 2 (АПФ2) 
на поверхности их мембран. Спайк-белок вируса 
обладает высоким сродством к рецепторам АПФ2, 
это облегчает транспорт вируса внутрь клетки 
и обусловливает его высокую вирулентность, так 
как помимо клеток поджелудочной железы АПФ2 
продуцируется эндотелиальными клетками легоч-
ных артерий, а также сердца, нервной системы, 
почек, кишечника и кровеносных сосудов, что обе-
спечивает тропность к ним вируса.

Согласно некоторым данным в качестве мише-
ней для вируса также выступают протоки и пан-
креатодуоденальные артерии, что вносит свой 
вклад в отрицательное действие SARS-CoV-2 на 
поджелудочную железу. Впоследствии наблюдается
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дисфункция β-клеток и нарушается процесс секре-
ции инсулина [38, 48].

Вместе с тем результаты исследований на жи-
вотных моделях демонстрировали значимость де-
фицита АПФ2 в прогрессировании нарушений 
пролиферации β-клеток, усилении их окислитель-
ного стресса и, как следствие, увеличении вы-
раженности гипергликемии. Это обстоятельство 
может создавать дополнительные трудности при 
выборе оптимальной тактики лечения [62, 72]. 
К спектру эффектов ИР, приводящих к стойкому 
повышению системного АД, помимо недостаточ-
ности NO и эндотелиальной дисфункции, отно-
сятся гиперактивация ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС), а также повышенное 
содержание ионов натрия и калия внутри клеток. 
Указанные причины развития АГ являются след-
ствием невозможности в условиях ИР реализовать 
механизм подавления экспрессии ангиотензиногена 
в проксимальных канальцах почек под действием 
инсулина. В конечном счете возрастает склонность 
сосудов к вазоконстрикции, что усиливает эндоте-
лиальное повреждение, развивается гиперволемия 
и происходит перераспределение кровотока в кар-
диопульмональную область. В то же время свой 
вклад в нарастание давления в почечных артериях 
и чрезмерную активацию РААС вносит механиче-
ский компонент, реализуемый за счет увеличенно-
го количества околопочечной жировой клетчатки 
[16, 26].

АПФ2, связанный с S-белком вируса SARS-
CoV-2, утрачивает свои функции, а при гипе-
рактивности РААС выработка свободного фер-
мента подавляется. Последствиями данного 
процесса становятся избыточная продукция ангио-
тензина (АТ) II и нарушение секреции инсулина. 
Последнее обстоятельство приводит к развитию 
абсолютной недостаточности инсулина и, как итог, 
к более раннему возникновению потребности в за-
местительной инсулинотерапии [20, 91].

Особое значение в патогенезе тяжелого течения 
новой коронавирусной инфекции имеет способ-
ность АТ II стимулировать выработку проколла-
гена через АТ 1-рецепторы при поражении лег-
ких, потенцировать экспрессию тканевого фактора 
и тромбоцитарного фактора роста с увеличением 
агрегации тромбоцитов, индуцировать рост глад-
комышечных клеток сосудистой стенки, а также 
транскрипцию в них IL-6. Таким образом, избыток 
АТ II способствует прогрессированию провоспали-
тельной активности цитокинов, АГ, атеросклеро-
тического и тромботического поражения сосудов 
и, как следствие, ухудшению прогноза при инфи-
цировании SARS-CoV-2 [55].

Прогрессирование выраженности метаболиче-
ских нарушений сопряжено с увеличением содер-
жания атерогенных липопротеинов и ТГ, а также 
со снижением концентрации ЛПВП в крови. В пер-
вую очередь это обусловлено избыточным посту-
плением неэтерифицированных жирных кислот, 
потенцированием действия триглицеридсинтетазы 
и 3-гидрокси-3-метил-КоА-редуктазы с последую-
щим повышением выработки и накоплением ТГ 
в жировой ткани при абдоминально-висцеральном 
ожирении. За счет резистентности к действию 
инсулина также снижается активность эндотели-
альной липопротеинлипазы (ЛПЛ), что приводит 
к нарушению утилизации липопротеинов очень 
низкой плотности (ЛПОНП) и замедлению про-
цесса образования ЛПВП, так как одним из ис-
точников их продукции является гидролиз ЛПОНП. 
Наличие гиперинсулинемии создает условия для 
ускоренного распада ЛПВП. Закономерным итогом 
становится дислипидемия [14, 66].

Обнаруженное при инфицировании вирусом 
SARS-CoV-2 снижение концентрации холестери-
на и его фракций в крови может быть связанным 
с негативными эффектами провоспалительных ци-
токинов, преимущественно ФНО-α, IL-1 и IL-6, на 
ферментативную активность липопротеинлипазы 
c образованием к ней антител [32]. Одномоментно 
повышение количества свободных радикалов в ин-
фицированных клетках способствует перекисному 
окислению липидов, поэтому для достоверной оцен-
ки показателей липидного обмена при обследовании 
необходимо определение концентрации окисленного 
ЛПНП в сыворотке крови пациентов. Это обстоя-
тельство не учитывалось в большинстве метаанали-
зов. Другим немаловажным вопросом можно считать 
нарушение проницаемости сосудистой стенки, что 
объясняет увеличение объема внутриальвеолярного 
экссудата и снижение уровня липопротеинов в плаз-
ме крови при прогрессировании заболевания. Исхо-
дя из имеющейся информации о влиянии вируса на 
липидный профиль, показатели липидограммы у па-
циентов с новой коронавирусной инфекцией можно 
рассматривать как маркер течения заболевания [83].

Итак, патогенез инфекции, вызванной вирусом 
SARS-CoV-2, имеет схожие с МС механизмы воз-
действия, что при сочетании этих двух состояний 
обеспечивает более выраженную клиническую кар-
тину заболевания, высокий риск развития осложне-
ний и наступления неблагоприятного исхода.

ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ
К настоящему времени не существует унифи-

цированных рекомендаций по лечению коронави-
русной инфекции у пациентов с метаболическими
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нарушениями. Однако, учитывая общность пато-
физиологических процессов, можно выделить ряд 
особенностей.

Назначение лечения, направленного на борьбу 
с ожирением, может стать хорошим подспорьем 
для улучшения прогнозов в отношении новой ко-
ронавирусной инфекции. Наибольшей эффективно-
стью обладает комплексный подход, направленный 
на модификацию образа жизни, заключающуюся 
в формировании адекватных установок в отноше-
нии пищевого поведения и изменении пищевого 
рациона в сочетании с соответствующими норма-
тивам физическими нагрузками.

При медикаментозном лечении ожирения на 
территории Российской Федерации, как в виде 
монотерапии, так и в комбинации с метформином, 
применяют Орлистат, лираглутид и сибутрамин. 
Будучи селективным ингибитором липазы подже-
лудочной железы, Орлистат уменьшает всасывание 
жиров в кишечнике. Лираглутид (аналог глюка-
гоноподобного пептида 1) стимулирует нейроны 
вентромедиального ядра, одновременно с этим 
оказывая подавляющее действие на нейроны ла-
терального ядра гипоталамуса, замедляет моторику 
желудка, а также увеличивает активность глюкозо-
зависимой секреции инсулина. Сибутрамин, кото-
рый является ингибитором обратного захвата серо-
тонина, норадреналина и дофамина, способствует 
более раннему наступлению чувства насыщения 
и уменьшению объемов потребляемой пищи.

Применение лекарственных средств показано 
в случаях, если ИМТ пациента с МС превыша-
ет 27 кг/м2. В таком случае критериями оценки 
эффективности проводимых мероприятий станет 
снижение массы тела на 5 % и более при отсут-
ствии установленного диагноза СД 2-го типа или 
более 3 % исходного веса при наличии диабета по-
сле курса приема препарата длительностью 3 мес.
В случаях, когда ожидаемый эффект не был до-
стигнут или при ИМТ пациента больше 40 мг/кг2, 
необходимо решение вопроса о выполнении бари-
атрической операции [4].

Согласно клиническим наблюдениям, назначе-
ние инсулинотерапии пациентам с диагностиро-
ванным СД 2-го типа при среднем и тяжелом те-
чении инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2, 
ухудшало прогноз. Среди ретроспективных иссле-
дований данного вопроса отмечалось снижение по-
казателей смертности среди лиц, получавших мет-
формин в качестве основной гипогликемической 
терапии. С одной стороны, ввиду ограниченного 
объема информации достоверность полученных 
результатов может вызывать сомнения, так как за-
частую потребность в заместительной терапии ин-

сулином наблюдается при более тяжелом течении
СД 2-го типа. Фармакологический эффект метфор-
мина, заключающийся в активации сигнального 
пути PI3K/AKT/mTOR, может негативно сказы-
ваться на проникновение вируса в клетки-мишени. 
Противовоспалительное действие препарата также 
может сыграть роль в предотвращении развития 
мультисистемного воспалительного синдрома. Неко-
торые доклинические исследования показали умень-
шение выраженности фиброза легких при лечении 
метформином, что является аргументом в пользу 
целесообразности выбора данного препарата для 
осуществления гликемического контроля на фоне 
новой коронавирусной инфекции [34, 68–70].

Применение препаратов сульфонилмочевины ас-
социировано с риском развития гипогликемических 
состояний у лиц, находящихся на лечении в усло-
виях ОРИТ и ограниченных в питании. Способ-
ность лекарственных средств данной группы бло-
кировать рецепторы КАТФ-канала повышает риск 
поражения эндотелиальных клеток сердца, троп-
ностью к которым обладает вирус SARS-CoV-2. 
Принимая во внимание описанные обстоятельства, 
для больных с легким и среднетяжелым течением 
коронавирусной инфекции рекомендуется выбирать 
новые лекарственные формы, которые селективно 
связываются с рецепторами β-клеток поджелудоч-
ной железы. Это позволит нивелировать предпо-
лагаемые отрицательные эффекты [36, 90].

Использование ингибиторов натрий-глюкозного 
контранспортера (SGLT2) сопряжено с высоким 
риском развития эугликемического кетоацидоза, 
поэтому их назначение пациентам, нуждающим-
ся в интенсивной терапии, тоже нежелательно. 
Так как применение SGLT2 позволяет увеличить 
концентрации лактата и снизить внутриклеточный 
pH, уменьшая вирусную нагрузку, их назначение 
теоретически можно рассматривать как дополнение 
к противовирусной терапии [25].

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пеп-
тида-1 (ГПП-1) способны подавлять выработку 
ФНО-α, IL-1β и IL-6, а также ингибировать об-
разование активных форм кислорода, оказывая 
противовоспалительное и протективное действие 
на эндотелий сосудов. Поэтому данная группа пре-
паратов может расцениваться как один из пред-
почтительных вариантов гипогликемической тера-
пии. Рецепторы, активируемые пролифераторами 
пероксисом, обладают противовоспалительным 
эффектом, обусловленным их активной экспрес-
сией в макрофагах, тем самым снижая секрецию 
ФНО-α, IL-1β, а также IL-6, и потенцирующим 
действием на выработку АПФ2. Таким образом, 
назначение данной группы лекарственных средств,
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вероятно, уменьшает поражение легких и снижает 
риск наступления летального исхода [19].

Большим преимуществом в случаях тяжело про-
текающей инфекции обладают ингибиторы дипеп-
тидилпептидазы 4 (ДПП-4), в первую очередь за 
счет возможности их применения при нарушении 
функции почек и низкого риска развития гипогли-
кемии. Результаты проспективных исследований 
свидетельствовали о низкой частоте наступления 
гипогликемических осложнений и достижении бо-
лее адекватного гликемического контроля при ис-
пользовании препаратов указанной группы в соче-
тании с более низкими дозами инсулина, нежели 
при болюсном введении базального инсулина [38]. 
Имея сродство с рецептор-связывающим доменом 
S-белка, ДПП-4 может выступать в роли мишени 
для SARS-CoV-2, тем самым снижая вирусную на-
грузку [47]. Подводя итог, отметим, что в случа-
ях наличия у пациента недостаточности инсулина 
комбинированное лечение с антигипергликемиче-
скими препаратами предположительно позволит 
соблюсти баланс между клинической пользой в ле-
чении СД 2-го типа и вирусной инфекции и не-
гативными эффектами инсулинотерапии.

Особенности развития инфекции, вызванной 
вирусом SARS-CoV-2, диктуют необходимость 
внимательного выбора оптимальной антигипертен-
зивной терапии, так как ингибиторы АПФ и блока-
торы рецепторов АТ II теоретически могут внести 
свой вклад в отягощенное течение заболевания. 
Большинство исследований, касающихся данной 
проблемы, не демонстрировали четкой закономер-
ности между применением указанных лекарствен-
ных средств и увеличением шансов возникнове-
ния необходимости в стационарном лечении или 
наступления летального исхода. Несмотря на то 
что у медицинского сообщества нет четкой по-
зиции относительно этого вопроса, большинство 
клиницистов при установленном диагнозе новой 
коронавирусной инфекции предпочитают назна-
чать пациентам с АГ другие группы антигипер-
тензивных препаратов. В противном случае, при 
отсутствии возможности стабилизировать АД при 
помощи альтернативных вариантов лечения, па-
циенты продолжают принимать ингибиторы АПФ 
и блокаторы рецепторов АТ II [68].

Вопрос применения гиполипидемической тера-
пии при заражении вирусом SARS-CoV-2 остает-
ся дискуссионным. Приведенные в предыдущих 
разделах статьи данные демонстрировали четкую 
корреляцию между осложненным течением коро-
навирусной инфекции и уровнем липопротеинов 
в плазме крови. Большинство аргументов в поль-
зу отмены средств, способствующих нормализации 

липидного обмена, основываются на особенностях 
патогенеза заболевания и статистических показате-
лях. Однако некоторые исследования демонстри-
ровали отсутствие отрицательного влияния на те-
чение и исход инфекции, вызванной SARS-CoV-2. 
Напротив, проведенный анализ исследования
«случай – контроль» показал сравнительно мень-
шую частоту госпитализации пациентов, получа-
ющих лечение статинами, в ОРИТ [56].

Исходя из оценки большого объема информа-
ции, Z. Iqbal и соавт. [44] сформулировали следу-
ющие рекомендации:
1) пациенты с подтвержденным диагнозом новой 

коронавирусной инфекции должны продолжать 
придерживаться рекомендованной диеты и об-
раза жизни, а также принимать гиполипидеми-
ческую терапию;

2) лечение гиполипидемическими препаратами 
можно временно приостановить при невоз-
можности перорального приема лекарственных 
средств ввиду тяжести состояния больного;

3) в случаях назначения антикоагулянтной терапии 
рекомендована оценка лекарственного взаимо-
действия с принимаемым гипогликемическим 
средством;

4) следует прекратить лечение или снизить дозу 
лекарственных средств при следующих измене-
ниях лабораторных показателей — повышение 
уровня креатинкиназы в 10 раз выше верхней 
границы референсных значений при отсутствии 
соответствующей симптоматики или в 5 раз при 
появлении клинических проявлений; как мини-
мум 3-кратное увеличении концентрации АЛТ 
и АСТ в крови по сравнению с верхней грани-
цей нормы;

5) при подозрении на выраженное потенцирующее 
действие принимаемых препаратов рекомендо-
вано рассмотреть возможность снижения дозы 
или поиска альтернативы;

6) при возникновении симптомов миозита на фоне 
применения статинов рекомендован мониторинг 
состояния функции почек;

7) при наличии клинических или биохимических 
изменений, свидетельствующих о развитии мио-
патии, проводимое лечение фибратами следует 
приостановить;

8) при подозрении на развитие острого почечного 
повреждения со снижением расчетной скорости 
клубочковой фильтрации на фоне терапии фиб-
ратами рекомендовано отменить прием препара-
та;

9) если пациент находится в критическом состо-
янии, применение омега-3 полиненасыщенных 
жирных кислот не требует отмены;



◆ Педиатр. 2021. Т. 12. Вып. 5 / Pediatrician (St. Petersburg). 2021;12(5)  eISSN 2587-6252 

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ / EDITORIAL 15

10) в случаях невозможности оценить риск на-
ступления сердечно-сосудистых осложнений, 
учитывая возможность вмешательства в аб-
сорбцию лекарственных препаратов, целесо-
образно прекратить прием секвестрантов 
желчных кислот;

11) ввиду отсутствия доказанной эффективности 
ниацина в профилактике сердечно-сосудистых 
осложнений, следует временно прекратить при-
менение препарата;

12) аферез липопротеинов является безопасным 
и должен быть продолжен, при наличии тех-
нической возможности его проведения;

13) если лечение приостановлено, после стабили-
зации состояния больного рекомендовано до-
полнительное проведение персонифицирован-
ной оценки предполагаемых рисков и пользы 
возобновления гиполипидемической тера-
пии [10].

Противоречивые результаты демонстрируют 
данные исследования эффективности и безопас-
ности противовирусной терапии, назначенной па-
циентам с МС. По всей видимости, хлорохин 
способен ингибировать репликацию SARS-CoV-2 
за счет гликозилирования AПФ2 путем блокады 
связи между вирусом и рецептором, в том чис-
ле и в результате повышения эндосомального pH. 
Тем не менее данный противовирусный препарат 
негативно влияет на удлинение интервала QT, раз-
витие ретинопатии и сердечно-сосудистых наруше-
ний, что ограничивает возможности его примене-
ния у пациентов с МС.

Гидроксихлорохин (HCQ) так же увеличивает 
внутриклеточный pH и ингибирует лизосомальную 
активность в антигенпрезентирующих клетках. 
Этот процесс снижает активацию Т-клеток, диффе-
ренциацию и экспрессию костимулирующих бел-
ков и выработку цитокинов. В цитоплазме он пре-
пятствует синтезу вирусных нуклеиновых кислот, 
вероятно, подавляя гиперреактивность иммунной 
системы, вызванную вирусом. Комбинированная 
терапия HCQ с азитромицином в течение 6 дней 
свидетельствовала о высокой эффективности из-
бранной тактики лечения. Тем не менее противо-
речивая информация о безопасности длительного 
приема препарата не позволяет расценивать HCQ 
как препарат для широкого применения в лечении 
инфекции SARS-CoV-2.

Целесообразность назначения фавипиравира 
в целях снижения инфицирования вирусом SARS-
CoV-2 обусловлена ингибированием активности 
РНК-полимеразы. Антиретровирусные препара-
ты Лопинавир и Ритонавир продемонстрировали 
in vitro высокую активность против других типов 

коронавируса путем ингибирования 3-химотрипси-
ноподобной протеазы. Однако объем имеющихся 
данных о клинической эффективности указанных 
противовирусных препаратов недостаточен для при-
нятия однозначного решения в пользу их выбора.
Ремдесивир обладает широким противовирусным 
спектром против филовирусов, парамиксовирусов, 
пневмовирусов и коронавирусов. Исследования 
in vitro показали способность ремдесивира пода-
влять репликацию SARS-CoV-2 в легких, при этом 
широкий спектр выявляемых побочных эффектов во 
время наблюдения за пациентами требует всесторон-
него клинического обследования пациентов с ослож-
нениями, связанными с метаболическим синдромом.

Потенциальной адъювантной терапией новой 
коронавирусной инфекции можно считать исполь-
зование иммуноглобулинов плазмы выздоравливаю-
щих или гипериммунных лиц, что обосновывается 
способностью антител выздоровевших пациентов 
помочь в иммунном ответе против вируса или 
стать основным методом профилактики, особенно 
для пациентов с метаболическими нарушениями. 
Нитазоксанид (в РФ препарат не зарегистрирован) 
обладает широкой противовирусной активностью 
и относительно благоприятным профилем безопас-
ности. Исследования in vitro продемонстрировали 
его противовирусную активность в отношении 
SARS-CoV-2, однако убедительных доказательств 
нет, что диктует необходимость дальнейшего из-
учения препарата в качестве терапевтического ва-
рианта COVID-19.

Дополнительные трудности при определении 
тактики лечения могут возникнуть при назначении 
антикоагулянтной терапии и назначении глюкокор-
тикостероидов. Это связано с высокими рисками 
тромботических осложнений, одновременно имею-
щих место как при наличии МС, так и при развитии 
инфекционного процесса, вызванного SARS-CoV-2. 
Последнее обстоятельство объясняется высоким 
уровнем медиаторов воспаления и иммуноглобули-
нов, вследствие чего повышается вязкость крови. 
При проведении ИВЛ и катетеризации центральной 
вены пациентов с метаболическими нарушениями 
следует соблюдать особую осторожность ввиду 
высокой вероятности дополнительного поврежде-
ния эндотелия. В свою очередь, применение глю-
кокортикостероидов показано в целях уменьшения 
выраженности воспалительного процесса в легких. 
Данное преимущество может быть нивелировано 
из-за побочных эффектов, в частности гипергли-
кемии и присоединения вторичной инфекции, что 
является значимым ограничением для назначения 
глюкокортикостероидных препаратов пациентам 
с МС [22].
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По данным Минздрава России, в сравнении 
со взрослым населением дети болеют новой ко-
ронавирусной инфекцией с менее выраженной
клинической симптоматикой, реже требуют госпи-
тализации, заболевание у них протекает легче, что, 
однако, не исключает случаев тяжелого течения. 
Имеющиеся на сегодняшний день данные свиде-
тельствуют, что дети составляют до 10 % в струк-
туре инфицированных SARS-CoV-2 и до 2 % 
в структуре пациентов с диагностированными 
клиническими случаями COVID-19. В Российской 
Федерации дети составляют 6–7 % зарегистрирован-
ных случаев COVID-19 [1]. Схемы лечения детей 
с инфекцией SARS-CoV-2 определяются тяжестью 
течения болезни, варьирующей, как и у взрослых, 
от бессимптомного течения до критической формы 
с мультисистемным воспалительным синдромом, ци-
токиновым штормом, Кавасаки-подобным синдромом, 
септическими осложнениями. Избыточная масса тела, 
ожирение, сахарный диабет, нарушение толерантно-
сти к глюкозе, как и у взрослых пациентов, являют-
ся факторами риска тяжелого течения заболевания, 
определяющего состав и объем терапии: применение 
оксигенотерапии, противовирусных средств, антикоа-
гулянтов, глюкокортикостероидов, иммуноглобулина, 
антибактериальных препаратов и т. д. [54].

В то же время внимание исследователей при-
влекает проблема повышения риска развития и про-
грессирования избыточной массы тела и ожирения 
в популяции на фоне длительных противоэпиде-
мических мероприятий, приводящих к снижению 
уровня физической активности, гиподинамии, на-
рушению режима дня, деформации структуры до-
суга и социальных связей [5]. Опасным на этапе 
формирования личности является замещение в дли-
тельном периоде системы позитивной мотивации 
к успехам в спорте (в том числе в командных видах 
с преобладанием аэробных нагрузок) общественно 
одобряемой моделью поведения, акцентированной 
на выполнении ограничительных требований и из-
бегании рисков.

В период противоэпидемических мероприятий 
дети оказываются наиболее уязвимыми в плане 
утраты важнейших компонентов здорового образа 
жизни, в частности рациональных, здоровых сте-
реотипов питания, регламентирования «экранного» 
времени, ответственного планирования учебно-
го времени и досуга, регулярных и интенсивных 
физических нагрузок [65, 79, 84]. Таким образом, 
длительный период ограничительных мероприятий 
требует дополнительного внимания врачей, педаго-
гов и специалистов по реабилитации к проблеме 
сохранения приверженности детей и родителей 
здоровому образу жизни.

ОСОБЕННОСТИ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ
В первую очередь реабилитация необходи-

ма пациентам, перенесшим инфекцию в тяжелой 
и среднетяжелой форме, с последующим развитием 
осложнений и органной недостаточности. Реаби-
литационные мероприятия должны быть персо-
нифицированными и фокусироваться на индиви-
дуальных проблемах и потребностях пациента. 
Восстановительные мероприятия могут проводить-
ся в реабилитационном центре или в домашних ус-
ловиях, а отсроченное восстановление — в оздо-
ровительных и санаторно-курортных учреждениях. 
При морбидном ожирении лечение, реабилитация 
и уход за пациентами в условиях ОРИТ часто ос-
ложняются ввиду трудностей при транспортиров-
ке, переворачивании, использовании визуализиру-
ющих методов исследования [3].

Обобщение данных о реабилитации пациентов 
с тяжелой формой заболевания в ОРИТ позволи-
ло выделить так называемый синдром последствия 
интенсивной терапии больных COVID-19. Он про-
является комплексом соматических, неврологиче-
ских и социально-психологических изменений 
в состоянии больных коронавирусной инфекцией 
и чаще всего наблюдается при продолжительном 
пребывании на ИВЛ пожилых людей с сопутству-
ющими заболеваниями, влияющими на выражен-
ность дыхательных, неврологических и опорно-
двигательных нарушений. В качестве наиболее 
частых проявлений синдрома выделяют полиней-
ропатию, трудности отвыкания от ИВЛ, одышку, 
атрофию мышц, обеспечивающих самостоятельное 
дыхание, общую слабость, нарушение чувствитель-
ности, диафрагмальный дискомфорт, снижение или 
отсутствие сухожильных рефлексов, дисфагию, 
тревожность, депрессию, когнитивные и другие 
нарушения мыслительной деятельности [2].

Синдром последствия интенсивной терапии 
нередко сочетается с симптомами посттравмати-
ческого стресса, такими как психоэмоциональная 
лабильность, неприятные воспоминания, тревож-
ное состояние, приступы страха, нарушение сна, 
депрессия и замкнутость. По разным оценкам, 
у 20 % пациентов, переболевших коронавирус-
ной инфекцией, почти в 2 раза повышается риск 
развития деменции и психических расстройств. 
Это связано как с непосредственными, так и опос-
редованными последствиями перенесенного забо-
левания. Реальность такого прогноза подтверждена 
анализом электронных медицинских карт свыше 
60 тыс. больных, переболевших коронавирусной 
инфекцией. Уже в первые 3 мес. после выздоровле-
ния у каждого пятого выявлялись первые признаки 
тревоги, депрессии и бессонницы [45].
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Выделяют несколько аспектов реабилитации 
больных COVID-19: медицинский, физический, 
образовательный и психологический. Медицинский 
аспект состоит из обследования, оценки клиниче-
ского состояния больного, выявления и коррекции 
традиционных кардиоваскулярных факторов риска, 
соответствующей лекарственной терапии. Психо-
логический аспект реабилитации связан с необ-
ходимостью психологической адаптации пациента 
к перенесенной болезни, повышения его устойчи-
вости к стрессовым ситуациям, проведением при 
необходимости лечения тревожно-депрессивных 
расстройств [3].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Пациенты с МС считаются одной из наиболее 

уязвимых к неблагоприятному течению инфекции, 
вызванной вирусом SARS-CoV-2, категорий насе-
ления. Основной причиной данного обстоятельства 
выступает общность точек приложения механизмов 
развития метаболических изменений и новой ко-
ронавирусной инфекции. Комбинированное воздей-
ствие на органы-мишени наносит ощутимый урон 
организму и создает трудности при выборе наи-
более эффективной и, что не менее значимо в кон-
кретной ситуации, безопасной тактики лечения. 
Высокая вероятность возникновения осложнений 
и, как следствие, необходимость назначения интен-
сивной терапии определяют высокую потребность 
в осуществлении реабилитационных мероприятий. 
Согласно результатам исследований, проводимых 
в рамках изучения поставленных вопросов и реа-
лизации связанных с ними задач, предпочтителен 
персонифицированный подход.
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