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ФАКТОРЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА  
ПРИ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ (COVID-19)  

НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 

И.С. Сабиров, Т.Т. Орозматов, Р.Ф. Галаутдинов 

Представлены данные научных исследований, посвященных факторам сердечно-сосудистого риска при новой 
коронавирусной инфекции (COVID-19) у больных с сахарным диабетом (СД). СД рассматривается в качестве 
одного из значимых факторов риска развития неблагоприятных исходов при COVID-19 вследствие более тяже-
лого течения инфекции в условиях гипергликемии и других отягощающих факторов у данных пациентов, таких 
как пожилой возраст, высокая частота сопутствующей патологии (артериальная гипертензия (АГ), сердечно- 
сосудистые заболевания (ССЗ), ожирение, а также провоспалительное и прокоагуляционное состояния). Причи-
на худшего прогноза у людей с СД многофакторна и связана с особенностями состояния их иммунного статуса 
и иммунологического ответа на вирусную атаку, вследствие чрезмерно высокой активности вируса в условиях 
гипергликемии, вследствие коморбидности и ожирения, которые часто сопутствуют при нарушениях углеводно-
го обмена. Глюкозоснижающие агенты и противовирусные препараты могут также модулировать риск, поэтому 
следует тщательно оценивать ограничения их использования и потенциальное взаимодействие с препаратами 
для лечения COVID-19, что требует обязательного пересмотра привычной сахароснижающей терапии. В об-
зорной статье освещаются иммунные и воспалительные реакции, которые могут изменить чувствительность  
к инсулину, потенциально усугубляя нарушения метаболизма глюкозы, а также фундаментальные и клиниче-
ские взаимосвязи между СД и COVID-19, что имеет важное значение для управления факторами риска при 
сочетании этих заболеваний.  

Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция; COVID-19; сахарный диабет; инсулинорезистентность; фак-
торы сердечно-сосудистого риска. 

КАНТ ДИАБЕТИНИН ФОНУНДА ЖАҢЫ  
КОРОНАВИРУС ИНФЕКЦИЯСЫ (COVID-19) МЕНЕН ООРУГАН ШАРТТА  

ЖҮРӨК-КАН ТАМЫР ООРУСУ КОРКУНУЧУНУН ФАКТОРЛОРУ

И.С. Сабиров, Т.Т. Орозматов, Р.Ф. Галаутдинов

Макалада кант диабети менен ооруган бейтаптар жаңы коронавирус инфекциясы (COVID-19) менен жабырка-
ганда жүрөк-кан тамыр оорусу коркунучунун факторлоруна  арналган илимий изилдөөлөрдүн маалыматтары 
берилген. Кант диабети, гипергликемиянын шартында жана улгайган куракта кошумча патологиянын жогорку 
жыштыгы (артериялык гипертензия, жүрөк-кан тамыр оорулары, семирүү, ошондой эле сезгенүүгө каршы жана 
прокоагулянт абалы) сыяктуу абалды оорлотуучу факторлордун шартында   инфекциянын оор  өтүшүнүн на-
тыйжасында, COVID-19 дарты менен ооруганда жагымсыз натыйжалардын өрчүп кетүү коркунучунун маанилүү 
факторлорунун бири катары каралат. Кант диабети менен ооруган адамдардын ден соолугунун начарлоо божо-
молунун себеби көп факторлуу, углевод алмашуу процессинин бузулушу менен коштолгон гипергликемиянын, 
семирүүнүн шартында  вирустун өтө жогорку активдүүлүгүнөн улам, иммундук статустун өзгөчөлүктөрү жана 
вирустук чабуулга карата иммундук каршылык көрсөтүү менен байланышкан. Глюкозаны төмөндөтүүчү агент-
тер жана вируска каршы дары-дармектер тобокелдикти жаратышы мүмкүн, ошондуктан аларды колдонуунун 
чектелгендигин жана COVID-19 илдетин дарылоо үчүн дары-дармектер менен болгон өз ара аракеттешүүсүн 
кылдаттык менен баалоо керек, мунун өзү адаттагы канттын денгээлин төмөндөтүүчү дарылоону милдеттүү 
түрдө карап чыгууну талап кылат. Сереп салуу макаласында глюкозанын метаболизминин бузулушун күчөтүүчү, 
инсулиндин сезгичтигин өзгөртө турган иммундук жана сезгенүү реакциялары, ошондой эле кант диабети менен 
COVID-19 илдетинин ортосундагы фундаменталдык жана клиникалык өз ара байланыш чагылдырылган, бул 
оорулардын өз ара айкалышуусунда тобокелдик факторлорун башкаруу чоң мааниге ээ.

Түйүндүү сөздөр: жаңы коронавирус инфекциясы; COVID-19; кант диабети; инсулинге туруктуулук; жүрөк-кан 
тамыр оорусу коркунучунун факторлору.
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CARDIOVASCULAR RISK FACTORS FOR NEW CORONAVIRUS  
INFECTION (COVID-19) IN THE SETTING OF DIABETES MELLITUS

I.S. Sabirov, T.T. Orozmatov,  R.F. Galautdinov 

The article presents data from scientific studies on cardiovascular risk factors for novel coronavirus infection (COVID-19) 
in patients with diabetes mellitus (DM). DM is considered as one of the significant risk factors for the development 
of unfavorable outcomes in COVID-19 due to a more severe course of infection in conditions of hyperglycemia and 
other aggravating factors in these patients, such as old age, obesity, high incidence of concomitant pathology (arterial 
hypertension (AH), cardiovascular diseases (CVD), obesity, as well as a pro-inflammatory and procoagulant state). 
The reason for the worse prognosis in people with diabetes is multifactorial and is associated with the peculiarities 
of their immune status and immunological response to a viral attack, due to the excessively high activity of the 
virus in conditions of hyperglycemia, due to comorbidity and obesity, which are often accompanied by disorders  
of carbohydrate metabolism. Glucose-lowering agents and antiviral drugs can also modulate risk, so the limitations 
of their use and potential interactions with drugs for the treatment of COVID-19 should be carefully evaluated, which 
requires a mandatory review of the usual glucose-lowering therapy. The review article highlights the immune and 
inflammatory responses that can alter insulin sensitivity, potentially exacerbating impaired glucose metabolism, as well 
as the fundamental and clinical relationships between diabetes and COVID-19, which are important for managing risk 
factors when these diseases combine. 

Keywords: novel coronavirus infection; COVID-19; diabetes mellitus; insulin resistance; cardiovascular risk factors.

Введение.	Пандемия новой коронавирусной 
болезни-19 (COVID-19), заболевания, вызванно-
го  коронавирусом-2  (SARS-CoV-2),  характери-
зуется  значительной  заболеваемостью  и  смер-
тностью  [1].  SARS-CoV-2  –  это  бета-корона-
вирус, генетически схожий с SARS-CoV (79 %) 
и ближневосточным респираторным синдромом 
(MERS-CoV)  (50 %)  [2].  Пациенты  с  СД  нахо-
дятся в центре внимания с ранних стадий панде-
мии, поскольку эпидемиологические данные по-
казывают, что они подвержены более высокому 
риску тяжелых клинических исходов COVID-19 
[3].  Можно  предположить  потенциальные  ме-
ханизмы,  с  помощью  которых  СД  модулирует 
взаимодействия  вируса  и  хозяина,  включая  его 
иммунологические возможности. Когда у людей 
с СД развивается вирусная инфекция, ее может 
быть  труднее  лечить  из-за  колебаний  уровня 
глюкозы  в  крови  и,  возможно,  наличия  ослож-
нений  диабета.  Это  объясняется  двумя  факто-
рами:  во-первых,  иммунная  система  находится 
под угрозой, что затрудняет борьбу с вирусом и, 
вероятно, приводит к более длительному перио-
ду восстановления; во-вторых, вирус может про-
цветать в среде с повышенным уровнем глюкозы 
в крови. Помимо этого, в прогнозе больных СД 
при COVID-19 важное значение имеют факторы 
сердечно-сосудистого риска. 

Эпидемиологические вопросы COVID-19 
и сахарного диабета. На  момент  написания 
статьи COVID-19  был  зарегистрирован  в  более 

чем  213  странах,  число  заразившихся  достигло  
103 523190 человек, из которых 2 237 720 (2,2 %) 
закончилось  смертельным  исходом;  в  Кыргыз-
ской  Республике  эти  цифры  составили  84  529 
и  1  412  (1,67  %),  соответственно  [4].  СД  2-го 
типа приобрел  в мире  статус неинфекционного 
заболевания,  распространённость  которого  но-
сит эпидемический характер. Каждые 10–15 лет 
распространенность СД увеличивается в 2 раза.  
По прогнозам, к 2030 г. каждый 15–20-й житель 
планеты  будет  подвержен  этой  патологии  [5]. 
Примерно 5 % всех диабетов относится  к  1-му 
типу,  90  %  –  ко  2-му  типу  и  5  %  –  к  другим 
подтипам.  На  социальном  уровне  рост  распро-
страненности  СД,  вероятно,  связан  с  глобаль-
ной  эпидемией  ожирения  и  демографическими 
сдвигами в сторону увеличения количества лиц 
пожилого  возраста  [6]. Среди  людей  с  тяжелой 
формой COVID-19  и  тех,  кто  умер,  характерна 
высокая  распространенность  сопутствующих 
состояний,  включая  СД,  ССЗ,  АГ,  ожирение 
и хроническую обструктивную болезнь легких. 
Летальность особенно высока у пожилых паци-
ентов, у которых часто встречаются сопутствую-
щие заболевания [7]. Возраст связан с худшими 
исходами  при  COVID-19  и  можно  предполо-
жить, что эта взаимосвязь сильнее у людей с СД 
как минимум по трем причинам.

Во-первых,  распространенность  СД  увели-
чивается с возрастом и достигает пика у людей 
старше 65 лет. 



Вестник КРСУ. 2021. Том 21. № 570

Клиническая медицина

Во-вторых, люди старше 65 лет чаще стра-
дают СД и диабетическими осложнениями. 

В-третьих, СД и пожилой возраст часто кор-
релируют  с  сопутствующими  заболеваниями, 
такими как ССЗ, АГ и ожирение [8, 9]. 

Во  время  предыдущих  эпидемий  у  людей 
с  СД  наблюдался  больший  риск  вирусной  ин-
фекции.  Исследования  показали  зависимость 
J-кривой  между  HbA1c  и  риском  госпитализа-
ции по поводу инфекций, в целом, и инфекций 
дыхательных  путей,  в  частности.  Сообщалось 
о  повышенном  риске  инфицирования  больных 
СД  во  время  предыдущих  вспышек  тяжелого 
острого респираторного синдрома – SARS-CoV 
[10], ближневосточного респираторного синдро-
ма  – MERS-CoV  [11], вирус  гриппа H1N1  [12]; 
однако,  похоже,  это  не  относится  к  COVID-19. 
Так,  согласно  анализу,  распространенность  СД 
у  1590  китайских  пациентов  с  COVID-19  со-
ставила  8,2  %,  что  было  аналогично  цифрам 
распространенности  СД  в  Китае.  Однако  рас-
пространенность СД среди пациентов с тяжелой 
формой COVID-19 возросла до 34,6 % [13]. Со-
гласно мета-анализу шести  китайских  исследо-
ваний, распространенность СД составила 9,7 % 
во всей когорте COVID-19 (n = 1527), что анало-
гично расчетной распространенности СД в Ки-
тае  (10,9 %)  [14]. По  данным  Fadini  G.P.  et  al., 
у 146 пациентов, госпитализированных по пово-
ду COVID-19 в  северной Италии  (средний воз-
раст  65,3  года),  распространенность  СД  соста-
вила 8,9 %, что немного ниже, чем распростра-
ненность  этого  заболевания  в  том  же  регионе  
для той же возрастной группы (11 %) [15]. 

Хотя  СД  не  увеличивает  риск  возникнове-
ния COVID-19,  это  нарушение  углеводного  об-
мена  чаще  встречается  у  пациентов  с  тяжелой 
формой COVID-19. По данным Guo W. et al., па-
циенты с СД имели более тяжелую пневмонию, 
более  высокие  концентрации  лактатдегидроге-
назы, α-гидроксибутиратдегидрогеназы, аланин-
аминотрансферазы  и  γ-глутамилтрансферазы, 
а  также меньшее  количество лимфоцитов  с  бо-
лее высоким числом нейтрофилов. В том же ис-
следовании подгруппа из 24 пациентов с диабе-
том  имела  более  высокую  смертность  по  срав-
нению  с  26  пациентами  без  диабета  (16,5  % 
против  0  %)  [16].  В  проспективном  когортном 
исследовании  пациентов  с  COVID-19  из  Нью-

Йорка распространенность СД и ожирения была 
выше у госпитализированных лиц, чем у тех, кто 
не  госпитализирован  (34,7 % против 9,7 % для 
СД и 39,5 % против 30,8 % для ожирения, соот-
ветственно)  [17].  При  проведении  мета-анали-
за  восьми  исследований пациенты  с  COVID-19 
и СД имели повышенный риск поступления в от-
деления интенсивной терапии (ОИТ) [18]. В рет-
роспективном  исследовании  из  191  пациента 
с COVID-19,  госпитализированных в больницу, 
умершие  (n  =  54)  по  сравнению  с  выжившими 
(n = 137) имели более высокую распространен-
ность АГ (23 % против 48 %), СД (14 % против 
31  %)  и  ишемическую  болезнь  сердца  (ИБС) 
(1  %  против  24  %)  [17].  По  данным  итальян-
ских  исследователей,  анализ  историй  болезни  
27  955  пациентов,  умерших  от  COVID-19,  вы-
явил  высокую распространенность СД,  которая 
составила 31,1 % [16, 19]. По данным Barron E. 
et al., из 23 804 пациентов с COVID-19, умерших 
в  больнице  Англии,  32  %  имели  СД  2-го  типа 
и 1,5 % – СД 1-го типа, что в 2,03 и 3,5 раза вы-
ше по сравнению с пациентами нарушений угле-
водного  обмена,  соответственно  [20].  По  дан-
ным Cariou B. et al., анализ общенационального 
многоцентрового  обсервационного  исследова-
ния  CORONADO  среди  1317  пациентов  с  СД, 
госпитализированных по поводу COVID-19 в 53 
французских центрах в период с 10 по 31 марта 
2020 года, выявил, что 3 % имели СД 1-го типа, 
88,5 % – СД 2-го  типа,  5,4 % – диабет другого 
типа и 3,1 % – СД был диагностирован при по-
ступлении [21]. 

Дальнейшие исследования английских уче-
ных  показали  скорректированные  отношения 
шансов  (ОШ)  с  HbA1c  более  86  ммоль/моль  
(10  %)  по  сравнению  с  HbA1c  48–53  ммоль/
моль  (6,5–7,0  %)  2,19  (95%  ДИ  1,46–3,29)  для 
СД 1-го типа и 1,62 (95% ДИ 1,48–1,79) для СД 
2-го типа [22]. Ebekozien O. et al. в многоцентро-
вом исследовании по контролю и профилактике 
заболеваний  в  США  выявили,  что  33  человека 
с СД 1-го типа и COVID-19 имели молодой воз-
раст  (средний  возраст  24,8  года),  с  высокими 
концентрация ми глюкозы при поступлении (ме-
диана  HbA1c  для  всех  пациентов  с  COVID-19 
составила  8,5  %)  и  диабетический  кетоаци-
доз  зарегистрированный  в  45,5 %  случаев. Как 
и у пациентов с СД 2-го типа, наиболее частыми 
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сопутствующими  заболеваниями  были  ожире-
ние (39,4 %), АГ или ССЗ (12,1 %) [23]. 

Таким образом, пациенты с COVID-19 с СД 
имеют  худший  прогноз,  скорее  всего,  из-за  од-
новременного  действия  нескольких  факторов, 
в том числе и сердечно-сосудистого риска.

Факторы сердечно-сосудистого рис-
ка и управление у больных СД и COVID-19.  
По  данным  Shi  Q.  et  al.,  при  ретроспективном 
анализе пациентов с COVID-19, у людей с СД ча-
ще наблюдались АГ (56,9 %), ССЗ (20,9 %) и це-
реброваскулярные заболевания (7,8 %), чем у лиц 
без СД (28,8 %, 11,1 % и 1,3 %, соответственно). 
Более того, среди пациентов с СД у тех, кто не 
выжил,  сопутствующие  заболевания  встреча-
лись чаще, чем у выживших (АГ – 83,9 % против 
50,0 %; ССЗ – 45,2 % против 14,8 %; церебровас-
кулярные  заболевания  –  16,1  %  против  5,7  %, 
хронические  заболевания  легких  –  12,9 % про-
тив 3,3 % и хроническая болезнь почек – 6,5 % 
против 3,3 %) [24]. В исследовании Chen Y. et al. 
были получены схожие данные у 136 пациентов 
с СД 2-го типа из 904 больных с COVID-19 [8]. 
SARS-CoV-2  может  напрямую  воздействовать 
на почки через ангиотензинпревращающий фер-
мент (ACE) 2-зависимый путь, вызывая острую 
почечную  недостаточность  и  повышенную  ле-
тальность  [25].  В  исследовании  CORONADO 

расчетная скорость клубочковой фильтрации при 
поступлении  в  больницу  60  мл/мин  на  1,73  м2  
или  меньше  была  независимым  предиктором 
ранней смерти при COVID-19 у пациентов с СД 
[21].

Артериальная гипертензия у пациентов 
с сахарным диабетом и COVID-19. Наличие АГ 
является важным сопутствующим заболеванием, 
которое  связано  с  увеличением  распространен-
ности  и  тяжести  COVID-19  [26].  АГ  на  сегод-
няшний  день  является  наиболее  частой  сопут-
ствующей патологией у пациентов с COVID-19. 
Объединенный анализ двух различных исследо-
ваний, проведенных в Китае, показал, что у па-
циентов с COVID-19 АГ была связана с 2,5-крат-
ным  увеличением  риска  серьезности  болезни 
и  смертности.  Распространенность  АГ  у  паци-
ентов  с  COVID-19  в  этих  исследованиях  была 
16,9  и  17,1  %,  соответственно  [27].  В  другом 
недавнем исследовании Richardson S. et al., про-
веденном  с  участием  5700  пациентов,  госпита-

лизированных  с COVID-19  в Нью-Йорке,  было 
показано, что 56,6 % пациентов страдали гипер-
тонией [28]. 

Высокое артериальное давление может сти-
мулировать  симпатический  тонус  и  усиливать 
окислительный стресс и воспаление, тем самым 
повышая резистентность  к инсулину. АГ  также 
тесно связана с сердечно-сосудистыми и почеч-
ными заболеваниями и может приводить к ним 
[29]. 

Сердечно-сосудистые заболевания у па-
циентов с сахарным диабетом и COVID-19. 
У пациентов с COVID-19 высока распространен-
ность ССЗ с поражением миокарда [30–33]. Kim 
I.C. et al. сообщают о случае прямого поврежде-
ния миокарда у 21-летней девушки с развитием 
острого  миокардита,  связанного  с  COVID-19 
[34]. Sala S. et al. описано вторичное поражение 
сердца  при  COVID-19,  проявившееся  стресс-
индуцированной  кардиомиопатией  Такоцубо 
[35]. По  данным  Buja  L.M.  et  al.,  в  протоколе 
вскрытия 23 пациентов с COVID-19 у 13, наряду 
с  поражением  легких,  наблюдались  сердечные 
проявления.  Три  пациента  страдали  ожирени-
ем  и  мультифокальным  острым  повреждением 
кардиомиоцитов без воспалительных клеточных 
инфильтратов,  лимфоцитарным  миокардитом 
или  лимфоцитарным  перикардитом,  связанным 
с  признаками  хронического  сердечного  заболе-
вания  [36].  В  мета-анализе,  проведенном  Li  J. 
et  al.,  у  4189  пациентов  из  28  обсервационных 
исследований  больные  с  тяжелым  течением 
COVID-19  имели  более  высокие  концентрации 
тропонина,  что  сопровождалось  повышением 
риска смерти [33]. 

Сердечно-сосудистые  осложнения  могут 
также  развиться  из-за  снижения  системной  ок-
сигенации  при  пневмонии  и  сопутствующем 
повышении  потребности  миокарда,  иммунной 
дисрегуляции,  электролитного  дисбаланса  или 
из-за побочных эффектов таких препаратов, как 
гидроксихлорохин и азитромицин [37]. 

Ожирение у пациентов с сахарным диа-
бетом и COVID-19. Данные  многих  исследо-
ваний  обнаружили  связь  ожирения  с  более  тя-
желым  течением  заболевания  и  смертностью 
от  COVID-19  [21,  24,  38].  Эту  связь  можно 
объяснить  несколькими  механизмами.  Пер-
вый касается негативного влияния ограничения  
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вентиляционного  эффекта  абдоминального 
жира.  В  исследовании  Simonnet  A.  et  al.  риск 
инвазивной  искусственной  вентиляции  лег-
ких  у  пациентов  с  COVID-19,  поступивших 
в  отделение  интенсивной  терапии,  был  более 
чем в семь раз выше у пациентов с ИМТ более  
35 кг/м2, чем у пациентов с ИМТ менее 25 кг/м2  
[39].  Во-вторых,  помимо  вентиляционного  де-
фекта,  респираторная  дисфункция  у  пациентов 
с  тяжелой  формой  COVID-19  может  зависеть 
от нарушения перфузии легких из-за внутрисо-
судистой  диссеминированной  коагуляции  [40], 
что  объясняет  снижение  смертности  при  ис-
пользовании низкомолекулярного гепарина [41]. 
Ожирение и СД являются протромботическими 
состояниями,  которые  могут  способствовать 
ухудшению прогноза  у  пациентов  с COVID-19. 
В исследовании вскрытия, проведенном в Герма-
нии, тромбоз глубоких вен был обнаружен у се-
ми из 12 пациентов (58 %), а легочная эмболия 
явилась  прямой  причиной  смерти  у  четырех.  
Из  этих  пациентов  ИМТ,  умерших  от  тромбо-
эмболии  легочной  артерии,  составил  36,8  кг/м2 
[42]. Наконец, ожирение связано с нарушением 
регуляции иммунитета и хроническим воспале-
нием,  которые  могут  опосредовать  прогресси-
рование органной недостаточности у пациентов 
с тяжелой формой COVID-19.

Миокардит  и  дисфункция  кардиомиоцитов 
могут усугубляться также местными биологиче-
скими эффектами эпикардиальной жировой тка-
ни  [43] как  источника  адипокинов  и  провоспа-
лительных медиаторов, а объем эпикардиальной 
жировой ткани напрямую связан с ИМТ [44]. 

Более  того,  ACE2  высоко  экспрессирует-
ся  в  эпикардиальной жировой  ткани пациентов 
с  ожирением.  Это  может  способствовать  инва-
зии  вируса  в  адипоциты  и  усиленному  высво-
бождению  фактора  некроза  опухоли  (TNF)-α  
и IL-6 [45]. Может иметь значение также стеатоз 
печени.  Неалкогольная  жировая  болезнь  пече-
ни и неалкогольный  стеатогепатит  часто  встре-
чаются  у  людей  с  абдоминальным  ожирением 
и  СД  [46–49].  В  исследовании  Zheng  K.  et  al. 
сообщается  о  шестикратном  повышении  риска 
тяжелой формы COVID-19 у пациентов с ИМТ 
более 25 кг/м2 и метаболическим ожирением пе-
чени по сравнению с пациентами без ожирения 
[50].  Повышенные  концентрации  аспартатами-

нотрансферазы были связаны с худшим прогно-
зом у пациентов с COVID-19  [21, 51]. Степень, 
в которой SARS-CoV-2 может напрямую влиять 
на функцию печени, еще предстоит установить, 
поскольку  ACE2  в  основном  экспрессируется 
в холангиоцитах [52]. 

Кроме того, ожирение и СД характеризуют-
ся  хроническим  воспалением  средней  степени 
тяжести  с  повышенными  концентрациями  про-
воспалительного лептина и пониженным содер-
жанием противовоспалительного адипонектина. 
Кроме того, люди с ожирением часто физически 
неактивны, более инсулинорезистентны и стра-
дают  дисбактериозом  кишечника,  что  может 
усилить воспалительную реакцию на инфекцию 
SARS-CoV-2. Кроме того, у людей с ожирением 
выявляется  низкая  концентрация  витамина  D, 
что также может снизить иммунный ответ [53]. 

Воспаление у пациентов с сахарным диа-
бетом и COVID-19.  Циркулирующие  иммун-
ные клетки  (CD3, CD4 и CD8 Т-клетки), вызы-
вая  апоптоз  лимфоцитов  до  выраженной  сте-
пени,  отражают  тяжесть  течения  заболевания. 
Т-клетки адаптивной иммунной системы и воз-
никающая  лимфоцитопения  подавляют  сверх-
активацию врожденного иммунитета [54] и уси-
ливают  секрецию  цитокинов  [55].  Избыточное 
производство  провоспалительных  цитокинов 
(TNF-α, IL-6, IL-1β и CXC-хемокиновый лиганд 
10)  приводит  к  так  называемому  “цитокиново-
му  шторму”,  который  ведет  к  высокому  риску 
гиперпроницаемости  сосудов,  полиорганной 
недостаточности и смерти [56]. Высокая концен-
трация  в  крови  воспалительных  маркеров  (на-
пример, С-реактивного белка, прокальцитонина 
и ферритина), увеличение соотношения нейтро-
филов и лимфоцитов, а также повышенная кон-
центрация воспалительных цитокинов и хемоки-
нов в крови связаны как с тяжестью COVID-19, 
так и с риском повышенной смертности [17, 22]. 

Патологоанатомический  анализ  данных па-
циентов  с  COVID-19  выявил  воспалительную 
фильтрацию  легких,  сердца,  селезенки,  лим-
фатических узлов и почек  [57, 58]. В патолого-
анатомических  данных  после  вскрытия  легких 
людей  со  смертельным  исходом  от  COVID-19 
помимо  диффузного  альвеолярного  поврежде-
ния  и  инфильтрации  воспалительными  клет-
ками  гиа линовых  мембран,  были  обнаружены  
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признаки  воспаления  миокарда,  инфильтра-
ции  лимфоцитов  в  печени,  скопления  макро-
фагов  в  головном мозге,  повреждения  аксонов, 
микротромбирование  клубочкого  аппарата  по-
чек  и  очагового  панкреатита  [59],  что  может 
отражать  либо  внелегочное  распространение 
и  репликацию  SARS-CoV-2,  как  это  наблю-
далось  для  других  зоонозных  коронавирусов 
[60],  либо  широко  распространенные  иммуно-
патологические  последствия  заболевания.  Экс-
прессия ACE-2 в ткани поджелудочной железы, 
как  и  в  холангиоцитах,  намного  выше  в  гепа-
тоцитах,  и  сопоставима  с  уровнем  экспрессии 
ACE2 в альвеолоцитах 2-го типа, что делает ее 
мишенью  для  SARS-COV-2,  с  последующим 
повреждением  как  экзокринной,  так  и  эндо-
кринной функции [61]. У пациентов с тяжелым 
COVID-19  были  обнаружены  более  высокие 
концентрации лейкоцитов, С-реактивного белка 
и  прокальцитонина,  а  также  более  низкие  про-
центные  доли  лимфоцитов  по  сравнению  с  па-
циентами  с  нетяжелым  COVID-19  [62].  Более 
того,  концентрации  C-реактивного  белка  бо-
лее  200  мг/л  и  концентрации  ферритина  более  
2500 нг/мл при поступлении в больницу являют-
ся факторами  риска  критически  тяжелого  тече-
ния  COVID-19  [17].  Мета-анализ,  включавший 
более  3000  пациентов  с  COVID-19,  определил 
высокие концентрации  IL-6,  IL-10 и ферритина 
в сыворотке как надежных индикаторов тяжело-
го  заболевания  [63]. В  исследовании Guo W.  et 
al. сообщается о том, что пациенты с COVID-19 
с СД имели более высокие концентрации таких 
биомаркеров,  связанных  с  воспалением,  как 
C-реактивный  белок,  сывороточный  ферритин, 
IL-6 и более высокую скорость оседания эритро-
цитов по сравнению с пациентами с COVID-19 
без  диабета  [16].  Схожие  результаты  были  по-
лучены Zhu L. et al. в многоцентровом исследо-
вании  в  китайской  популяции  7337  пациентов 
с COVID-19  (952  –  с СД и  6385  –  без СД),  где 
было показано, что у больных с СД была более 
высокая  частота  лимфопении  (44,5  %  против 
32,6  %)  и  повышенные  биомаркеры  воспале-
ния (C-реактивный белок 57,0 % против 42,4 % 
и прокальцитонина 33,3 % против 20,3 %), чем 
у лиц без диабета [64].

Гиперкоагуляция у пациентов с сахарным 
диабетом и COVID-19.  Было  обнаружено,  что 

COVID-19  сопровождается  повышенной  коагу-
ляционной  активностью  [65].  Эндотелиальная 
дисфункция, связанная с гипоксией, может спо-
собствовать  внутрисосудистой  коагуляции  во 
время инфекции COVID-19. Посмертные иссле-
дования COVID-19 выявили изменения сосудов 
легких,  массивный  интерстициальный  фиброз 
легких,  геморрагический  инфаркт  легкого  раз-
личной  степени,  тяжелое  эндотелиальное  по-
вреждение, широко  распространенный  тромбоз 
сосудов  с  почти  полной  окклюзией  альвеоляр-
ных  капилляров,  структурно  деформированные 
капилляры  и  рост  новых  сосудов  за  счет меха-
низма  инвагинации  ангиогенеза  [36,  66].  Более 
того, внутрисосудистая диссеминированная коа-
гуляция  может  быть  конечным  событием  при 
тяжелой форме COVID-19 [67], а антикоагулянт-
ная  терапия  улучшает прогноз  в  этой  ситуации 
[41]. СД связан с протромботическим состояни-
ем, дисбалансом между факторами свертывания 
и  фибринолизом,  а  также  повышенным  рис-
ком  тромбоэмболических  событий  [68].  Yan Y.  
et  al.  в  ретроспективном  исследовании  паци-
ентов  с  СД,  госпитализированных  по  поводу 
COVID-19, у лиц с летальным исходом было вы-
явлено  увеличение  протромбинового  времени 
и более высокие концентрации D-димера [69].

Гипергликемия у пациентов с сахарным 
диабетом и COVID-19.  Гипергликемия  у  лиц 
без СД с уже существующим СД (тип 1 и тип 2) 
обычно наблюдается у госпитализированных па-
циентов по поводу тяжелого течения COVID-19. 
Несмотря  на  свою  синдромальную  природу,  
СД все  еще идентифицируется как  заболевание 
с нарушением гомеостаза глюкозы и прогресси-
рующим нарастанием гипергликемии. Во время 
предыдущих  эпидемий  инфекционных  заболе-
ваний было показано, что высокая концентрация 
глюкозы  является  независимым  предиктором 
смерти  и  заболеваемости.  Вероятно,  это  также 
относится  и  к  COVID-19  [14,  70].  По  мнению 
Scheen A.J.  et  al.,  роль  гипергликемии  требует 
систематического анализа, поскольку необходи-
мо учитывать роль гликемического контроля пе-
ред  госпитализацией,  во  время  госпитализации 
и во время лечения в больнице [71].

В  моноцитах  человека  повышенный  уро-
вень  глюкозы  напрямую  увеличивает  репли-
кацию  SARS-CoV-2,  а  гликолиз  поддерживает 
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репликацию  SARS-CoV-2  за  счет  продукции 
митохондриальных  активных  форм  кислоро-
да  и  активации  фактора-1α20,  индуцируемого 
гипоксией.  Следовательно,  гипергликемия  мо-
жет  способствовать  распространению  вируса. 
В  соответствии  с  этим  предположением  гипер-
гликемия  или  наличие  в  анамнезе  СД1  и  СД2 
оказались  независимыми  предикторами  высо-
кой  заболеваемости  и  смертности  у  пациентов 
с COVID-19. Наличие в анамнезе СД так же, как 
и гипергликемия натощак, связаны с повышени-
ем  заболеваемости  и  смертности  у  пациентов, 
инфицированных  SARS-CoV  [72].  Тяжелое  те-
чение  заболевания,  использование  кортикосте-
роидов  и  вазопрессоров,  повышенный  уровень 
воспалительных  цитокинов,  энтеральное  пи-
тание  вызывают  у  госпитализированных  боль-
ных  инсулинорезистентность.  Данные  экспери-
ментальных  и  наблюдательных  исследований 
предполагают,  что  гипергликемия  может  быть 
результатом не только повышенной инсулиноре-
зистентности,  но  также  и  подавления  секреции 
инсулина бета-клетками [73].

Клиническую  картину  гипергликемии,  свя-
занной  с SARS-CoV-2,  усложняет  тот факт,  что 
лечение,  проводимое  во  время  болезни,  напри-
мер,  катехоламины,  кортикостероиды  (гипер-
гликемические  эффекты),  различные  иммуно-
модуляторы  (смешанные  эффекты)  и  гидрок-
сихлорохин  (гипогликемические)  могут  быть 
дополнительными  факторами,  способствую-
щими  изменению  показателей  гликемии,  кото-
рые необходимо учитывать [74–76]. Сообщения 
о  повышенной  распространенности  диабетиче-
ского  кетоацидоза  у  людей  с  COVID-19  могут 
указывать  на  выраженное  нарушение  секреции 
инсулина бета-клетками островков Лангерганса 
за счет прямого токсического действия или им-
муноопосредованного  воздействия  через  высо-
кие  уровни  воспалительных  цитокинов.  Было 
высказано  предположение,  что  аутоиммунная 
деструкция  при  вирусных  инфекциях  может 
быть  вызвана  также  механизмами  аутоиммун-
ной  мимикрии  [73,  77–79].  Однако  механизм 
аутоиммунной  мимикрии,  лежащий  в  осно-
ве  кетоацидоза,  при  COVID-19  маловероятен, 
учитывая,  что  некоторые  пациенты  без  ранее 
существовавшего  СД  1-го  типа,  могут  выздо-
равливать без продолжения  введения инсулина,  

а  временные  рамки  не  соответствуют  аутоим-
мунной дисфункции бета-клеток островков Лан-
герганса.

Рассматривая  вопросы  развития  СД  1-го 
типа,  стоит  отметить,  что  вирусные  инфекции 
могут играть инициирующую или ускоряющую 
роль в аутоиммунном процессе. Результаты экс-
периментальных  и  популяционных  исследова-
ний подтверждают  гипотезу  о  связи между ин-
фекцией вирусными патогенами, включая вирус 
Коксаки  B,  краснуху,  эпидемический  паротит, 
ротавирус,  цитомегаловирус,  различные  энте-
ровирусы, и возникновением СД 1-го типа у ге-
нетически предрасположенных лиц. Однако ис-
тинная причинная связь остается предметом ак-
тивных дискуссий [73, 77–79]. Предполагаемые 
механизмы включают молекулярную мимикрию, 
а также прямую инфекцию бета-клеток, причем, 
эти предлагаемые процессы не  обязательно ис-
ключают друг друга. Также имеются сообщения 
о том, что антитела к вирусу гепатита C (HCV) 
у  людей  с  хронической  инфекцией HCV могут 
способствовать аутоиммунному разрушению бе-
та-клеток [80].

Заключение.	 Таким  образом,  по  данным 
обзорной статьи у пациентов с СД наличие АГ, 
ССЗ и  хронических  заболеваний  легких имеет-
ся высокий риск госпитальной смерти и плохой 
прогноз. Требуется дальнейшее изучение факто-
ров  сердечно-сосудистого  риска  у  больных  СД 
при COVID-19, что позволит разработать совре-
менные способы их коррекции.  
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