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Резюме

В современном мире проблема ожирения на фоне пандемии новой коронавирусной инфекции приобрела особую опасность. С одной сто-

роны, распространенность ожирения среди населения неуклонно растет, с другой — доказано, что лица с ожирением относятся к группе 

наиболее уязвимых в аспекте повышенного риска заражения и неблагоприятного прогноза. Это связано с наличием и особенностями разви-

тия различных патологических механизмов у данной категории больных. К ним относятся высокая экспрессия ангиотензинпревращающего 

фермента 2, высокая вероятность развития «цитокинового шторма», поддержание хронического воспалительного процесса в жировой тка-

ни, изменение активности фермента дипептидилпептидазы-4, которые приводят к усугублению нарушения метаболизма в жировой ткани, 

а также нарушению иммунной протекции. Тяжесть состояния больных с ожирением, госпитализированных с COVID-19 (COronaVIrus Disease 

2019), обусловлена наличием полиморбидности. Мировая врачебная практика в борьбе с пандемией COVID-19 показывает, что больные ко-

ронавирусной инфекцией на фоне ожирения чаще требуют госпитализации в отделения реанимации и интенсивной терапии и подключения 

к аппаратам искусственной вентиляции легких. В настоящее время продолжают изучаться особенности течения коронавирусной инфекции 

на фоне ожирения. К их числу относятся наличие тяжелой дыхательной недостаточности, высокий риск развития респираторного дистресс-

синдрома, тромбозов и тромбоэмболических осложнений, а также ухудшение течения хро нических сердечно-сосудистых заболеваний, что 

приводит к развитию полиорганной недостаточности и смерти. Разработка лекарственных препаратов учитывает механизмы проникнове-

ния вируса в клетку, особенности его патофизиологии и взаимодействия с организмом человека. 
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Abstract

In the modern world the problem of obesity in combination with new coronavirus infection has acquired a special danger. On the one hand, the 

prevalence of obesity among the population is steadily increasing, on the other-it has been proven that obese people are among the most vulnerable 

in terms of increased risk of infection and a serious prognosis. This is due to the presence and peculiarities of the development of various pathological 
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mechanisms in this category of patients. These include: high expression of angiotensin-converting enzyme 2, a high probability of a «cytokine 

storm» developing, maintenance of a chronic inflammatory process in adipose tissue, changes in the activity of Dipeptidyl peptidase-4 enzyme. 

All these processes lead to an aggravation of metabolic disorders in adipose tissue and violation of immune protection. The world medical practice 

in the fight against the COVID-19 pandemic shows that patients with coronavirus infection against the background of obesity more often need 

hospitalization in intensive care units and connection to artificial ventilation equipment. Currently, many features of the course of coronavirus 

infection against the background of obesity have been identified and continue to be studied. These include: the presence of severe respiratory 

failure, a high risk of developing respiratory distress syndrome, thrombosis and thromboembolic complications, as well as worsening of the course 

of chronic cardiovascular diseases. All this eventually leads to the development of severe multiple organ failure, which is often the cause of death 

in this category of patients. 
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АСЕ-2 — ангиотензинпревращающий фермент 2, АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ВЖТ — воспаление жировой 

ткани, ДПП-4  — дипептидилпептидаза -4, ЖТ  — жировая ткань, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИВЛ  — искусственная вентиляция 

легких, ИЛ — интерлейкин, ИМТ — индекс массы тела, ИР — инсулинорезистентность, КВИ — коронавирусная инфекция, МС — метаболиче-

ский синдром, ОЖ — ожирение, ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром, СД — сахарный диабет, СД 2 — сахарный диабет 2 типа, 

ФНОα — фактор некроза опухоли α 

Введение
Пандемия коронавирусной 
инфекции на фоне эпидемии 
ожирения
Проблема ожирения (ОЖ) существовала до панде-

мии COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019). В  настоя-

щее время ожирение признано одним из серьезнейших 

заболеваний, приводящим к  ранней инвалидизации 

и высокой смертности [1]. По данным Всемирной орга-

низации здравоохранения (ВОЗ, 2016), ОЖ встречает-

ся примерно у 13% взрослого населения планеты (11% 

мужчин и 15% женщин) [2]. 

По результатам исследования «Эпидемиология сер-

дечно-сосудистых заболеваний в регионах Российской 

Федерации» (ЭССЕ-РФ), распространенность ожи-

рения среди взрослого населения в  2014  г. составляла 

29,7±0,3% (у  женщин 30,8±0,4%, у  мужчин 26,6±0,5%) 

[3]. В настоящее время около половины (51,7% женщин 

и  46,5% мужчин) населения России страдает избыт-

ком массы тела и  ОЖ [4], при этом количество боль-

ных с данной патологией постоянно увеличивается [5]. 

Существенной особенностью нашей страны является 

существенный рост распространённости ОЖ у  муж-

чин трудоспособного возраста, что весьма значимо, 

поскольку увеличивает степень кардиоваскулярного 

риска. 

Доказано, что пациенты с  ОЖ наиболее подвер-

жены риску заражения различными инфекционными 

заболеваниями с  отягощённым течением [2]. Так, при 

обследовании 268  пациентов, госпитализированных 

с  гриппом А  (H1N1) в  Калифорнии, было показано, 

что у  58% из них было диагностировано ОЖ, причем 

наличие морбидного ожирения (индекс массы тела 

(ИМТ) ≥40  кг/м2) было ассоциировано с  летальным 

исходом. Другое Мексиканское исследование также 

подтвердило более высокий риск госпитализации при 

наличии ОЖ не только при гриппе, но и при других ви-

русных заболеваниях, так их как парагрипп, риновирус-

ная и метапневмовирусная инфекции, а также корона-

вирусная инфекция [6].

В современном мире проблема сочетания ОЖ и но-

вой коронавирусной инфекции (КВИ) имеет особое 

значение. Эпидемия COVID-19  началась в  декабре 

2019 года в городе Ухань (Китай) и приобрела масшта-

бы чрезвычайной ситуации, молниеносно распростра-

нившись практически по всем странам мира. Причи-

ной явился новый коронавирус SARS-CoV-2, который 

вызывает тяжелый острый респираторный синдром 

(Severity Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2).

Настоящая пандемия COVID-19  захватила населе-

ние Европы, северной Америки, где распространён-

ность ОЖ настолько высока, что позволяет определить 

его как «неинфекционную эпидемию XXI века» [7].

Всемирная организация здравоохранения кон-

статирует, что уже в  мае 2020  г. было зарегистриро-

вано более 4 млн подтвержденных случая COVID-19 

в мире, среди них 280 тыс. летальных исходов. Соглас-

но информации официального электронного инфор-

мационного ресурса https://coronavirus-monitor.info, 

по данным на январь 2021 года, пандемия коронави-

русной болезни (COVID-19) протекает c вовлечени-

ем 96 млн заболевших и 2 млн смертельных исходов, 

при этом в  России на указанную дату приходится 

3,6  млн  человек с  наличием смертельных исходов 

у 67 тыс. больных.
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Патофизиология тяжелого 
течения коронавирусной 
инфекции на фоне ожирения
Одной из причин повышенного риска последствий 

КВИ при ОЖ является активность ангиотензинпрев-

ращающего фермента 2 (ACE2) [8, 9]. Установлено, что 

при избыточном весе активируется экспрессия участ-

ков генов, ответственных за образование белка ACE 2 

[10, 11]. Именно этот белок является «входными воро-

тами», через которые в клетку проникает вирус SARS-

CoV-2. АСЕ 2  участвует в  регуляции артериального 

давления (АД) за счёт ингибирования активности ре-

нин-ангиотензиновой системы, вазодилатации, повы-

шения натрийуреза и подавления активности воспали-

тельного процесса. АСЕ 2 также является рецептором 

SARS-CoV-2, взаимодействуя с  транспортёрами ами-

нокислот и интегринами [11]. Экспрессия АСЕ 2 про-

исходит главным образом в гладкомышечных клетках, 

в клетках эндотелия, ацинусах поджелудочной железы, 

в  канальцевом эпителии почек, а  также в  адипоцитах 

[12–14]. В жировой ткани мишенями для вирусов мо-

гут служить сами адипоциты и  другие клетки (стро-

мальные клетки, эндотелиальные клетки, макрофаги 

и лимфоциты) [15]. Анализ риска инфицирования раз-

личными вирусами в  популяции показал небольшую 

распространённость SARS-CoV-2 при ОЖ [16], однако, 

с учетом высокого сродства к рецепторам на клетках-

мишенях, в  том числе, адипоцитах, можно предполо-

жить гематогенный путь распространения в  жировой 

ткани, что увеличивает риск заболевания у  данного 

контингента пациентов.

Существенно, что для мужчин характерен более 

высокий уровень экспрессии АСЕ 2. Данная особен-

ность определяет повышенный риск заболевания 

COVID-19  из-за большего фактического содержания 

жира в организме при наличии ОЖ [17]. Согласно лите-

ратурным данным, среди 41 пациента, госпитализиро-

ванного по поводу верифицированной COVID-19 в Ки-

тае, в  73% случаев были лица мужского пола [18]. 

Аналогичную закономерность продемонстрировал 

анализ гендерного состава пациентов в США, где сре-

ди пациентов с тяжелым течением коронавирусной ин-

фекции (16%) преобладали лица мужского пола (12,2%).

Повышенный риск тяжелых последствий 

COVID-19 у лиц с ОЖ, определяется также более вы-

сокой вероятностью развития «цитокинового шторма». 

Цитокиновый шторм — это неконтролируемая и не не-

сущая защитной функции реакция собственной им-

мунной системы в отношении здоровых тканей. На се-

годняшний день термин «цитокиновый шторм» не 

имеет общепринятого определения, а обозначает лишь 

развитие гиперактивного иммунного ответа, который 

характеризуется избыточным выделением интерферо-

нов, интерлейкинов, хемокинов, фактора некроза опу-

холи, колониестимулирующего фактора и ряда других 

медиаторов, являющихся частью иммунного ответа, 

необходимого для эффективного противодействия 

возбудителям инфекционных заболеваний. Этот не-

контролируемый всплеск синтеза провоспалительных 

медиаторов называют также гиперцитокинемией и ци-

токиновым каскадом [19, 21].

Установлен факт, что ОЖ и  метаболический син-

дром сопровождаются продукцией провоспалитель-

ных цитокинов и  увеличением белков острой фазы, 

чем обусловлено хроническое воспаление. Пациенты 

с ОЖ имеют более высокую активность ядерного фак-

тора транскрипции (NF-κB) и интенсивную продукцию 

провоспалительных цитокинов, таких как фактор не-

кроза опухоли α (ФНОα), интерлейкин-1 (ИЛ-1) и ин-

терлейкин-6 (ИЛ-6), интерлейкин-8 (ИЛ-8), интерлей-

кин 10 (ИЛ-10), ингибитор активатора плазминогена 

(PAI-1)  — факторов, активно синтезируемых адипо-

цитами на фоне ОЖ [20]. ОЖ характеризуется нару-

шением врожденного и  приобретенного иммунитета, 

центральным и  периферическим метавоспалением 

(хроническим системным воспалением). Клеточная ги-

поксия, механический стресс адипоцитов, избыточное 

содержание свободных жирных кислот и липополиса-

харидов являются основными инициаторами метаво-

спаления [22, 23]. 

При цитокиновом шторме наблюдается широкий 

спектр разнообразных клинических и  лабораторных 

отклонений, характеризующих генерализованную си-

стемную воспалительную реакцию. В  респираторном 

тракте это может проявляться развитием тяжелого 

пневмонита, отека легких, острого респираторно-

го дистресс-синдрома (ОРДС), тяжелой гипоксемии. 

При тяжелом течении цитокинового шторма воз-

можно развитие почечной и  печеночной недостаточ-

ности, холестаза, кардиомиопатии. Сочетание почеч-

ной недостаточности, гибели эндотелиальных клеток 

и  гипоальбуминемии может привести к  системному 

повышению проницаемости капилляров, развитию 

отечного синдрома. Неврологические токсические эф-

фекты цитокинового шторма часто являются отсрочен-

ными и проявляются в виде энцефалопатии различной 

степени тяжести [21, 24].

SARS-CoV-2 приводит к активации моноцитов, ма-

крофагов и дендритных клеток, высвобождению ИЛ-6, 

что активирует цис-сигналы и плейотропные эффекты 

со стороны иммунной системы. В рандомизированном 

многоцентровом исследовании было продемонстриро-

вано, что при COVID-19 ИЛ-6 является сильным неза-

висимым предиктором летальных исходов. Жировая 

ткань по своей природе является главным источником 

ИЛ-6 и его рецептора ИЛ-6R [25]. Установлена способ-

ность коронавируса «цепляться» за ИЛ-6 и его рецеп-

торы, что обеспечивает каскадную передачу вирусных 

сигналов и эффектов. 

Большой объем жировой ткани сам по себе явля-

ется постоянным источником провоспалительных ци-

токинов, синтезируемых как самими адипоцитами, так 

и  мигрировавшими в  жировую ткань макрофагами, 

что приводит, как уже упоминалось, к формированию 

и поддержанию в организме хронического вялотекуще-

го воспалительного процесса. В  свою очередь патоло-

гическая секреция адипокинов в жировой ткани (ИЛ-1, 

ИЛ-6, TNFα) в сочетании с увеличением С-реактивного 
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белка, лептин-адипонектинового отношения и  сни-

жением содержания протективных факторов (ади-

понектина, противоспалительного цитокина ИЛ-10) 

сопровождаются ухудшением иммунного ответа и не-

благоприятным воздействием на все органы и  ткани, 

в том числе на легочную паренхиму и бронхи [26, 27]. 

Установлено, что увеличение провоспалительных био-

маркеров находится в прямой зависимости от степени 

выраженности ОЖ. Нарушения эндокринной функции 

при абдоминальном ОЖ с накоплением висцерального 

жира, в том числе перикардиального и периваскуляр-

ного, создаёт предпосылки для развития воспалитель-

ного процесса, играющего существенную роль при ко-

морбидной патологии (см. рис. 1).

Локальные и  системные патологические расстрой-

ства, вызываемые воспалением жировой ткани (ВЖТ), 

обусловлены, в  первую очередь, внутриклеточными 

воспалительными изменениями. В  клетках жировой 

ткани (ЖТ) наиболее значимы: активация ингиби-

тора киназы (Inhibitor of kappa B kinase — IKK), c-Jun 

N-терминальной киназы (c-Jun N-terminal kinase  — 

JNK), ферментов эндоплазматического ретикулума, 

протеинкиназы-С  (ПК-С), а  также окислительный 

стресс — нарушение соотношения между реактивными 

формами кислорода и антиокислительными защитны-

ми факторами [27]. Активация IKK, JNK, ПК-С приво-

дят в цитозоле к высвобождению нуклеарного фактора 

транскрипции NF-κB (Nuclear factor kappa B), который 

мигрирует в  ядро клетки и  стимулирует транскрип-

цию генов многочисленных регуляторных субстан-

ций, в  том числе адипокинов, ФНОα, ИЛ, хемокинов, 

ингибиторов и  активаторов апоптоза и  др. Механиз-

мы, инициирующие указанные реакции в адипоцитах, 

окончательно не установлены. Доминирует представ-

ление о  ведущей роли цитокинов, секретирующихся 

активированными провоспалительными макрофагами 

ЖТ и, возможно, других веществ. Цитокины, в первую 

очередь ФНОα, индуцируют в  адипоцитах гамму вос-

палительных сдвигов, что, в  свою очередь, вызывает 

внутриклеточную их гиперпродукцию, в  том числе 

ФНОα, создавая картину «порочного круга». Этот факт 

послужил основой представления о том, что однажды 

инициированное, ВЖТ прогрессирует уже без наличия 

дополнительных факторов [28]. 

Основным системным последствием ВЖТ является 

развитие таких заболеваний, как атеросклероз, сахар-

ный диабет 2  типа (СД 2), метаболический синдром 

(МС), неалкогольный стеатогепатит, артериальная ги-

пертензия (АГ). Каждое из этих состояний может усу-

губить тяжесть течения COVID-19. 

Отдельного внимания заслуживает оценка компо-

нентов иммунитета в  жировых клетках и  их физио-

логической роли [24]. В  составе мембран жировых 

клеток установлено наличие рецепторов врожденно-

го иммунитета  — Toll-подобных рецепторов (Toll-like 

receptors  — TLRs), в  первую очередь TLR4. TLRs рас-

познают молекулярные компоненты бактерий, ви-

русов, грибов и  других патогенов и  активируют про-

воспалительные сигнальные пути. Специфичным 

лигандом TLR4  является липополисахарид (ЛПС) из 

стенки грам-негативных бактерий. У  здорового че-

ловека источником ЛПС являются микроорганизмы, 

Рисунок 1. Особенности патогенеза тяжелого течения коронавирусной инфекции при ожирении. В жировой 

ткани повышаются активность иммунных клеток и секреция провоспалительных цитокинов — это приводит 

к гипервоспалению и развитию «цитокинового шторма» [18]

Figure 1. Features of the pathogenesis of the severe course of coronavirus infection in obesity. Th e activity of immune cells 

and the secretion of proinfl ammatory cytokines increase in adipose tissue — this leads to hyperinfl ammation and the 

development of a «cytokine storm» [18]
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населяющие кишечник. Активация TLR4 стимулирует 

внутриклеточныe киназы, что в  итоге обеспечивает 

транслокацию нуклеарного фактора NF-κB в ядро клет-

ки с последующей стимуляцией транскрипции многих 

провоспалительных генов, кодирующих синтез воспа-

лительных регуляторных субстанций, включая цито-

кины, хемокины, адипокины. В частности, стимуляция 

TLR4 изолированных адипоцитов повышает секрецию 

ИЛ-6, TNF-α, резистина, снижает уровень адипонекти-

на [29]. Совокупность этих реакций обусловливает раз-

витие инсулинрезистентности (ИР), причем не только 

в  адипоцитах, но гепатоцитах и  мышечных клетках. 

Активация TLRs также усиливает липолиз. В исследо-

ваниях на грызунах установлено, что наличие TLR4 яв-

ляется необходимым условием развития воспаления 

жировой ткани счёт её инфильтрации макрофагами. 

Следовательно, активация TLRs вызывает в  ЖТ ком-

плекс изменений, характерный для ВЖТ [30]. 

Вирусные инфекции, в  частности, коронавирусная 

инфекция, усиливают эффекты цитокинов, генерали-

зуя неспецифическое воспаление. Жировая ткань спо-

собна выступать в качестве резервуара для целого ряда 

вирусов, таких как грипп, ВИЧ и  цитомегаловирус и, 

по последним данным, в ней также может активизиро-

ваться и  СOVID-19. Неожиданной особенностью ко-

ронавируса при ОЖ является его способность быстро 

распространяться из поражённого органа в окружаю-

щую жировую клетчатку, поражая жизненно важные 

органы [31]. В  результате пациенты дольше остаются 

носителями и распространителями коронавируса. Это 

обусловливает особенности терапевтического подхода 

к таким больным, в том числе, более длительной изо-

ляции и стационарного лечения.

Еще одним фактором ухудшения течения СOVID-19 

у больных с ОЖ является изменение активности фер-

мента дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4). Данный фер-

мент является трансмембранным гликопротеином II 

типа, который продуцируется во многих тканях, в том 

числе и клетках иммунной системы. В настоящее время 

функции ДПП-4 изучены недостаточно, однако извест-

но, что он участвует в деградации различных гормонов 

и  белков [32], в  частности, инкретинов. Расщепление 

инкретинов (глюкагоноподобного пептида 1  и  инсу-

линотропного пептида) обусловливает важную роль 

ДПП-4  в  метаболизме инсулина и  глюкозы. При вис-

церальном ОЖ, которое часто сочетается с СД 2 типа, 

повышение продукции ДПП-4 в ЖТ приводит к повы-

шению ВЖТ, увеличению степени ИР, уменьшению се-

креции инсулина и нарушению обмена веществ в самой 

ЖТ [36], что, в  свою очередь, приводит к  активации 

каталитических ферментов и  снижению активности 

иммунных механизмов. Установлено также, что один 

из компонентов коронавируса, так называемый спайк-

протеин (hCOV-EMC), имеет сродство к ДПП-4 [33,34]. 

В  исследованиях in vitro было показано, что антите-

ла к  ДПП-4  способны ингибировать инфицирование 

hCOV-EMC в эпителиальных клетках бронхов и Huh-

7 клетках [34] и вмешиваться в формирование иммун-

ного ответа. Установлено, что MERS-коронавирусы 

используют для проникновения в  клетку фермент 

ДПП-4, в  то время как вирус SARS-CоV-2  использует 

для проникновения в  клетку АСЕ 2. Проблема изуче-

ния механизмов проникновения коронавируса в клет-

ку и путей их ингибирования перспективна для разра-

ботки методов лечения COVID-19 [35].

Данные исследований 
об особенностях течения 
коронавирусной инфекции 
при ожирении
В настоящее время хорошо известно, что ОЖ, осо-

бенно выраженной степени, связано с  двукратным 

риском развития СД 2  типа и  десятикратным риском 

сердечно-сосудистой смерти по сравнению с  лицами 

с нормальной массой тела [36]. Таким образом, тяжелое 

течение COVID-19  наиболее часто наблюдается у  лю-

дей, имеющих сопутствующие заболевания, такие как 

СД, ОЖ, сердечно-сосудистую патологию [36]. 

Это подтверждается наблюдениями, продемонстри-

ровавшими большую распространённость ОЖ у  лиц 

с COVID-19, и значимую ассоциацию тяжести заболе-

вания с фактом наличия и степенью ОЖ. В частности 

отмечено, что особенностью пациентов с тяжелым те-

чением COVID-19  является наличие полиморбидно-

сти, при этом ОЖ — вторая по частоте сопутствующая 

патология (48,3%) после АГ (49,7%) [37]. В возрастной 

группе от 18  до 49  лет ОЖ регистрировалось чаще, 

чем хронические заболевания лёгких и  СД. Подобная 

закономерность выявлена также в  возрастной группе 

50-64 года; а в старшей возрастной категории (≥65 лет) 

наиболее часто встречалась АГ. 

Исследование китайских ученых с  включением 

1099  госпитализированных и  амбулаторных пациен-

тов с СOVID-19 (медиана возраста 47 лет, большинство 

из них (58%) мужчины) показало, что в структуре ко-

морбидности чаще определялись АГ (14,9%), СД (7,4%) 

и ИБС (2,5%) [38].

Наблюдение британских исследователей, включив-

шее почти 2  млн человек, продемонстрировало, что 

тяжёлое ОЖ является риском повышенной смертности 

у  лиц с  СOVID-19  лишь при наличии двух или более 

коморбидных состояний [39].

По современным данным, сочетание ОЖ и  КВИ 

у мужчин сопровождается крайне тяжёлым ее течени-

ем, требующим подключения к аппаратам искусствен-

ной вентиляции легких (ИВЛ) [47]. Так, французские 

исследования демонстрируют, что частота использова-

ния ИВЛ в отделениях реанимации и интенсивной те-

рапии для лечения больных с тяжелым течением КВИ 

более чем в 7 раз превышает таковую для людей с ИМТ 

>35 кг/м2 по сравнению с пациентами, имеющими ИМТ 

<25  кг/м2 [40]. Среди 124  больных СOVID-19  фран-

цузского госпиталя (CHU Lille) 47,6% имели ОЖ, при 

этом у 28,2% ИМТ превышал 35 кг/м2. Распространён-

ность ОЖ в  группе пациентов, потребовавших ИВЛ, 

составила 68,6%. При этом во всех случаях необходи-

мость проведения ИВЛ была обусловлена критическим 
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снижением дыхательной функции с  выраженной ги-

поксией. По мере нарастания степени тяжести ОЖ уве-

личивалось количество больных, нуждающихся в ИВЛ, 

достигая максимальных значений при ИМТ ≥35 со зна-

чимой ассоциацией с  мужским полом. Любопытным 

является факт, что в представленном исследовании не 

выявлено связи тяжести инфекционного заболевания 

с возрастом, наличием СД, АГ [41].

В настоящее время уже накоплены данные, которые 

свидетельствуют, что ОЖ и  связанные с  ним состоя-

ния (такие как СД, АГ) ассоциированы с  более тяже-

лым течением COVID-19 и смертельным исходом [42, 

43]. Известно также, что наличие КВИ ассоциировано 

с риском гипергликемии, особенно у пожилых старше 

60 лет с СД [44].

К  механизмам, утяжеляющим течение 

COVID-19  и  ухудшающим прогноз у  больных с  ОЖ, 

относят нарушение иммунной регуляции, критиче-

ский дефицит кардиореспираторного резерва на фоне 

хронических сердечно-сосудистых заболеваний и хро-

нической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) [45]. 

Все это, в  конечном итоге, приводит к  полиорганной 

недостаточности, которая является причиной смерти 

в  данной категории больных [46]. Лица с  ожирени-

ем относятся к группе повышенного риска заражения 

и неблагоприятного прогноза COVID-19 [47].

Доказана прямая связь между тяжелым течением 

COVID-19  и  высокой частотой синдрома диссеми-

нированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-

синдрома), а также венозной тромбоэмболии. Данные 

осложнения наиболее часто зарегистрированы у боль-

ных с  ОЖ, которое является независимым фактором 

риска тромбозов и тромбоэмболий [48].

Активация экспрессии ACE 2 на фоне КВИ может 

служить также одним из механизмов острого повреж-

дения миокарда с развитием молниеносного миокар-

дита [49]. 

Нельзя не отметить, что абдоминальный тип ОЖ 

сам по себе ассоциирован с ухудшением лёгочной вен-

тиляции, что существенно снижает насыщение крови 

кислородом [50]. Нарушения лёгочной вентиляции 

и связанная с этим дыхательная недостаточность не-

редко являются причиной экстренной госпитали-

зации пациентов с  ОЖ. Доказано также, что боль-

шинство пациентов с  выраженным ОЖ имеют более 

тяжелые проявления синдрома обструктивного ап-

ноэ сна по сравнению с лицами с нормальной массой 

тела [50]. Таким образом, характерная для пациентов 

с  СOVID-19  на фоне ОЖ тяжёлая дыхательная недо-

статочность является следствием двух взаимоотяго-

щающих факторов: наличием вирусной пневмонии 

с одной стороны и синдромом гиповентиляции вслед-

ствие ОЖ с другой. 

Уроки предыдущих эпидемий, обусловленных ко-

ронавирусами, демонстрируют развитие острого коро-

нарного синдрома, аритмий, декомпенсации сердечной 

недостаточности, тромбоэмболических осложнений 

главным образом из-за сочетания значительного си-

стемного воспалительного ответа и  локализованного 

воспаления сосудистой стенки. СOVID-19 не является 

исключением и ухудшает клиническое течение комор-

бидной патологии при ожирении, приводя к развитию 

жизнеугрожающих осложнений. Нельзя не отметить, 

что во время эпидемий, в том числе, COVID-19, боль-

шинство пациентов чаще умирает именно от сердечно-

сосудистых заболеваний [51]. 

Заключение
Таким образом, в настоящее время проблема ожире-

ния на фоне пандемии новой коронавирусной инфек-

ции приобретает особое значение. С  одной стороны, 

распространенность ОЖ среди населения неуклонно 

растет, с  другой  — доказано, что лица с  ожирением 

относятся к  группе риска инфицирования и тяжелого 

течения COVID-19. Это связано с  наличием высокой 

экспрессии ангиотензинпревращающего фермента 2, 

вероятностью развития «цитокинового шторма», хро-

ническим воспалительным процессом в жировой тка-

ни, изменением активности дипептидилпептидазы-4, 

которые приводят к нарушению метаболизма в жиро-

вой ткани и  иммунных механизмов противовирусной 

защиты. 

Больные COVID-19 и ожирением чаще требуют го-

спитализации в отделения реанимации и интенсивной 

терапии, и  подключения к  аппаратам искусственной 

вентиляции легких.

В  настоящее время выявлены многие особенности 

течения коронавирусной инфекции на фоне ожирения. 

К  их числу относятся: наличие тяжелой дыхательной 

недостаточности, высокий риск развития респира-

торного дистресс-синдрома, тромбозов и  тромбоэм-

болических осложнений, а  также ухудшение течения 

хронических сердечно-сосудистых заболеваний. Все 

это в конечном итоге приводит к развитию тяжелой по-

лиорганной недостаточности, которая является причи-

ной смерти в данной категории больных. 

В  сложившейся ситуации особую актуальность 

приобретают вопросы лекарственной терапии, учиты-

вающей механизмы проникновения вируса в  клетку, 

особенности его патофизиологии и  взаимодействия 

с организмом человека. 
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