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TREATMENT OF DIABETES IN COVID-19

По данным центров профилактики и контр-
оля заболеваний, частота (сахарного ди-

абета) СД среди заболевших COVID-19 состави-
ла 5,3% из 20 892 больных в Китае  (1), 10,9%  
из 7162 больных в США (2) и 35,5% из 355 боль-
ных в Италии (3).

Согласно приведенным в обзоре исследова-
ниям, частота тяжелого течения COVID-19 была  
в 1,3–3,9 раз выше, а частота летальных исходов 
в 1,5–4,4 раза выше у людей с СД по сравнению 
с людьми без СД (4). Только что опубликованный 
метаанализ 30 исследований, описывающий 
исходы пневмонии COVID-19, подтверждает, что  
у больных СД отмечаются значимо более высокие 
риски тяжелого течения заболевания (RR = 2,45; 
95% ДИ 1,79–3,35; р < 0,001), более частое раз-
витие острого респираторного дистресс-синдро-
ма (RR = 4,64; 95% ДИ 1,86–11,58; р = 0,001)  
и более высокая смертность (RR = 2,12; 95% 
ДИ 1,44–3,11; р < 0,001), чем у лиц без СД (5).

Установлено, что более 80% больных СД  
2 страдают избыточным весом и ожирением (6). 
По данным недавних публикаций американских 
и французских исследователей, ожирение оказа-
лось самостоятельным фактором риска тяжелого 
течения COVID-19. Так, в отчете сети эпидемио-
логического надзора США (COVID-NET), опубли-
кованном 17 апреля 2020 г. и включающем дан-
ные о госпитализации пациентов с 1 по 30 марта 
в 14 штатах США, почти половина из них (48,3%) 
имели ожирение  (7). Это несколько выше, чем 
распространенность ожирения в США, состав-
ляющая 42,4% по данным на 2018 г. (8). Анало-
гичная ситуация отмечена во Франции, где люди  
с ожирением составляли 47,6% от всех госпитали-
зированных с диагнозом COVID-19, что в 2 раза 
превышает показатели официальной распрост
раненности ожирения во Франции – 21,6%. 

Из них 14,5% имели морбидное ожирение 
(ИМТ > 40 кг/м2) (9). При этом у лиц с ИМТ > 
35 кг/м2 потребность в переводе пациентов на 
искусственную вентиляцию легких возрастала 
в 1,6 раза независимо от возраста, наличия ар-
териальной гипертензии и СД. Таким образом, 
наличие ожирения у больных СД2 является до-
полнительным независимым фактором риска 
тяжелого течения COVID-19.

На стационарном лечении в 3-ей ГКБ г. Мин-
ска в течение 3-х месяцев (октябрь – декабрь 
2020 г.) под наблюдением эндокринолога нахо-
дилось 235 пациентов с COVID-19 и эндокрин-
ной патологией. Средний возраст составил 
71,2 года, 56 % из них – женщины. Основной 
диагноз – сахарный диабет 2 типа (СД), 224 па-
циента, у 34 из них впервые выявленный, у 62 % 
сопутствовало ожирение, у 28 человек – патоло-
гия щитовидной железы, у 19 человек – увеличе-
ние надпочечников. 

Известно, что течение и исход COVID-19 за-
висит от возраста пациента, состояния дыхатель-
ной системы, сердечно-сосудистой и эндокринной. 

Для людей пожилого и старческого возраста 
характерны дегенеративно-дистрофические из-
менения костей и мышц грудной клетки. После 
60 лет реберные хрящи теряют эластичность, 
развивается кальциноз, уменьшается подвиж-
ность реберно-позвоночных суставов из-за из-
менений в синовиальной оболочке, капсуле, 
опорной ткани суставов. Рёбра старого челове-
ка приобретают более косое положение и сбли-
жаются между собой. Возрастные изменения 
позвоночного столба, объединяемые понятием 
деформирующего спондилеза, в сочетании с ато-
нией и атрофией длинных мышц спины приводят 
к развитию старческого кифоза. Из-за морфо-
логических изменений позвоночного столба  
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и рёбер грудная клетка старого человека при-
обретает особый вид: она вытянута вперёд  
и уплощена с боков. Переднезадний диаметр груд-
ной клетки больше или равен поперечному диа-
метру, её нижняя апертура расширена. Дефор-
мацию грудной клетки, увеличение ее передне-
заднего диаметра считают основной причиной 
старческих изменений лёгких, которая приводит 
к росту отрицательного внутри плеврального дав-
ления и перерастяжению альвеол (10). Замет-
ные изменения происходят и в мышцах грудной 
клетки. Наблюдается восковидное и вакуольное 
перерождение мышечных волокон, гомогениза-
ция сократительного вещества мышц. Теряется 
поперечная исчерченность миофибрилл, проис-
ходит их дегидратация, между волокнами появ-
ляются жировые отложения, разрастается сое-
динительная ткань. Возрастные анатомические 
изменения особенно выражены в межрёберных 
мышцах и диафрагме, уменьшается дыхатель-
ная подвижность нижних краев легких, экскур-
сия диафрагмы, трахея в старости смещается 
вниз. Если в зрелом возрасте ее нижний край 
находится на уровне III, то у пожилых– на уровне 
V грудного позвонка. Соответственно смещает-
ся верхняя доля левого и средняя доля право-
го легкого. Трахея кальцинируется, просвет её 
расширяется. Заметные возрастные изменения 
происходят во всех слоях бронхиальной стенки. 
Структура респираторных бронхиол и альвео-
лярных ходов упрощается, они расширяются, 
особенно в верхних отделах легких. Стенки аль-
веол истончаются, расширяются альвеолярные 
поры, отмечается неравномерное утолщение 
альвеолярных стенок из-за прорастания межаль-
веолярных и межацинозных перегородок кол-
лагеновыми волокнами. Расширение альвеол, 
разрыв их, увеличение размера пор Кона приво-
дит к тому, что в старости уменьшается соотно-
шение поверхности и объема альвеол. Наличие 
атрофических процессов в легких проявляется 
уменьшением их размера и массы. Периброн-
хиальный склероз является одним из факторов, 
обусловливающих нарушение с возрастом лим-
фообращения. Происходит утолщение стенок 
лимфатических сосудов. Стенки лимфатических 
сосудов склерозируются, в них появляется мно-
го разрывов. Сосуды становятся извилистыми. 
Наблюдается атрофия и облитерация лимфати-
ческих капилляров. Местами лимфатические со-
суды расширяются вплоть до лимфангиэктазий,  

в которых отчетливо виден застой лимфы. Осо-
бенно сильно выражены нарушения лимфо- 
обращения на уровне бронхиол и альвеолярных 
ходов, что способствуют разрастанию соедини-
тельной ткани. 

Состояние малого круга кровообращения  
с возрастом претерпевает фиброзные измене-
ния, выражающиеся в увеличении количества 
коллагена и уменьшении эластической ткани, 
которая расщепляется, расслаивается, обнару-
живаются явления эластоза. Это является причи-
ной большего давления в легочной артерии при 
физической нагрузке. В то же время в состоянии 
покоя давление в малом круге почти не изменя-
ется с возрастом. Такая стабильность в покое 
может быть связана с тем, что наряду с потерей 
эластичности легочной артерии наблюдается 
увеличение объема ее крупных стволов, а так-
же снижение сердечного выброса. Параллель-
но происходит нарушение газообмена в легких. 
Уменьшение эластичности легкого, старческая 
ригидность грудной клетки, ослабление дыхатель-
ных мышц, нарушение бронхиальной проходимо-
сти ведут к снижению вентиляционного резерва 
легких, что объясняет легкость возникновения 
одышки в условиях напряженной деятельности 
(10, 11).

Из 235 пациентов с COVID-19, находящихся 
под наблюдением автора статьи, у 62 % имеет-
ся лишний вес. Ожирение – это весомый фактор 
риска синдрома обструктивного апноэ/гипопноэ 
сна, синдрома ожирения/альвеолярной гипо-
вентиляции, бронхиальной астмы, тромбоэмбо-
лии легочной артерии, аспирационной пневмо-
нии (12). Ожирение нарушает функцию органов 
дыхания путём нескольких механизмов. При 
ожирении увеличивается общая потребность 
организма в кислороде. У больных с ожирени-
ем потребность в кислороде в покое на 25 % 
больше, чем при нормальной массе тела. Мета-
болизм при избыточной массе тела формирует 
потребность в высокой вентиляции лёгких как 
для обеспечения кислородом, так и для выведе- 
ния СО2. Прямое влияние ожирения на физио-
логическое дыхание заключается в увеличении 
массы и снижении податливости стенок грудной 
клетки при отложении жира вокруг рёбер, проис-
ходит затруднение в увеличении объёма грудной 
клетки на вдохе. Отложение жира в средостении 
ограничивает подвижность лёгких.При отложе-
нии жира в брюшной полости развивается дис-



46  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  3/2021

  Оригинальные научные публикации                       Лечебно-профилактические вопросы

функция диафрагмы. При ожирении снижается 
легочной объём, особенно резервная ёмкость 
лёгких, которая играет важную роль в поддер-
жании проходимости дыхательных дистальных 
путей. При уменьшении резервного объёма вы-
доха ниже объёма закрытия происходит коллапс 
альвеол и развитие микроателектазов. При ожи-
рении сочетаются 2 варианта нарушения внеш-
него дыхания: это – рестрикция (уменьшение 
дыхательных объёмов) и обструкция (сужение 
дистальных дыхательных путей). Одновремен-
но с нарушением податливости грудной клетки 
снижается эластичность легочной ткани за счёт 
увеличения кровенаполнения сосудов лёгких, 
повышения сопротивления дыхательных путей, 
коллапса дистальных дыхательных путей.

Для преодоления ригидности грудной клетки 
и сопротивления дыхательных путей затрачива-
ется дополнительная энергия, возрастает работа 
дыхания, развивается утомление и слабость ды-
хательной мускулатуры, что создаёт дисбаланс 
между потребностью дыхательной мускулатуры 
и её производительностью, что приводит к одыш-
ке. Цена дыхания – это доля О2, затраченного  
на работу дыхания, в норме она составляет ме-
нее 3 % от всего поглощённого организмом О2, 
при ожирении может достичь 15 %. Отсюда боль-
шая доля кислорода не участвует в обмене ве-
ществ, а расходуется на получение О2 из внеш-
ней среды (12). 

При ожирении нарушается газовый состав 
крови, и степень тяжести нарушения пропорцио
нальна индексу массы тела. Примерно у 30 % 
пациентов с ожирением снижается содержа-
ние О2 в крови за счёт нарушения вентиля- 
ционно-перфузионного процесса. При сочетании 
повышенного кровенаполнения лёгких и микро-
ателектазов часть альвеол снабжается кровью, 
но не вентилируется.Оттекающая от них кровь 
не насыщается О2, из неё не вымывается СО2. 
Как правило, это лёгкая степень гипоксемии, 
которая становится клинически значимой при 
низких легочных объёмах. Другой механизм на-
рушения газообмена при ожирении – это альве-
олярная гиповентиляция с гиперкапнией (чрез-
мерным накоплением СО2), которое встречается 
у 10 % больных с ожирением, наблюдается сни-
жение податливости грудной клетки и эластич-
ности лёгких, поражение вентиляции лёгких  
со снижением жизненной и общей ёмкости лёг-
ких, угнетение регуляции дыхания. 

 При ожирении формируется особая форма 
частого и поверхностного дыхания, что способ- 
ствует снижению работы и цены дыхания, но уве-
личивается доля вентиляции мёртвого простран-
ства в минутном объёме вентиляции, уменьша-
ется эффективность альвеолярной вентиляции. 
Клиническое проявление: одышка, дискомфорт 
и нехватка воздуха (12).

Легкие рассматриваются как чрезвычайно 
сложный орган с высокой интенсивностью об-
мена. В них содержится набор ферментов, не-
обходимых для синтеза жирных кислот, тригли-
церидов, холестерина. В то же время в легких 
протекают липолитические процессы благодаря 
наличию высокоактивных фосфолипаз, липопро-
теидлипаз, диацилглицеролов и триглицеролли-
паз. Липиды, главным образом фосфолипиды, 
синтезированные в ткани легкого и депонируе-
мые из крови, используются для синтеза сурфак-
танта. Сурфактантом легких принято называть 
липидо-белково-углеводный комплекс, который 
в виде биклеточного слоя располагается в альве-
олах на границе с воздухом и регулирует поверх-
ностное натяжение при изменении их объема (13). 
Сегодня большинство заболеваний рассматри- 
вают как состояния, сопряженные с пораже- 
нием, прежде всего, клеточных мембран, посколь-
ку дестабилизация молекулярной ультраструкту-
ры мембран при патологических процессах при-
водит к потере их функциональной компетент-
ности, изменению жизнедеятельности клеток  
в целом и, в конечном счете, к их гибели. Био-
логическим мембранам принадлежит ключевая 
роль в обеспечении и регуляции физиологиче-
ской активности клетки. Хорошо известно, что 
липиды клеточных мембран являются не только 
формой депонирования метаболического топли-
ва и основным компонентом клеточных струк-
тур, но и системой биологических эффекторов, 
регуляторов и медиаторов, участвующих практи-
чески во всех физиологических процессах клет-
ки (13, 14). 

Патологоанатомические исследования пока-
зали, что основным морфологическим проявле-
нием в легких является диффузное альвеолярное 
повреждение (ДАП) в сочетании с патологическим 
процессом сосудистого русла легких, наблюдает-
ся альвеолярно-геморрагический синдром.

При 2000 аутопсии (15) у всех умерших  
от COVID-19 были выявлены следующие патологи-
ческие изменения: легкие увеличены в объеме 
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и массе, причем у части больных поражены пре-
имущественно задне – базальные отделы (встре-
чается примерно в трети летальных исходов),  
а на вскрытии в их передних отделах наблюда-
ется острое вздутие (ткань легких повышенной 
воздушности, розового цвета, режется с хрустом). 
Изменения легких макроскопически соответст-
вовали понятию «шоковое легкое». Ткань легких 
диффузно уплотнена и практически безвоздуш-
на, с поверхности характерного «лакового» вида, 
на разрезе темно-вишневого или красно-бурого 
цвета, с участками ателектазов (дистелектазов), 
часто обширными сливными кровоизлияниями 
и нередко – различной величины геморрагиче-
скими инфарктами. Также характерны множест-
венные пристеночные и обтурирующие тромбы 
ветвей легочных артерий и вен разного калибра, 
причем в отдельных случаях тромбоз легочных 
артерий распространялся на правые отделы 
сердца – желудочек и даже предсердие. Тромбы 
ветвей легочной артерии следует дифференци-
ровать с тромбоэмболами, которые также были 
выявлены в части наблюдений, а их источником 
явились глубокие вены нижних конечностей, 
вены малого таза, реже – правые отделы сердца. 
На плевре у части умерших были обнаружены ха-
рактерные наложения фибрина (очаговый и рас- 
пространенный фибринозный плеврит обычно без 
значительного выпота в плевральных полостях), 
причем не только при геморрагических инфарктах. 
При присоединении бактериальной суперинфекции 
развивается фибринозно-гнойный плеврит (15). 

Анализ, микроскопических изменений у бо-
лее 700 умерших пациентов показал проявления 
диффузного альвеолярного повреждения (16). 
Во всех наблюдениях имелась экссудативная 
клеточная реакция, проявляющаяся слабой ин-
фильтрацией полиморфно-ядерными лейкоцита-
ми, полнокровных и отечных меж альвеолярных 
перегородок с последующей скудной инфильтра-
цией стенок бронхов и бронхиол, меж альвео-
лярных перегородок лимфоцитами с формирова-
нием скудных пери-васкулярных инфильтратов.  
В более поздний период в отсутствие бактериаль-
ного компонента и катастрофических расстройств 
кровообращения лимфоцитарный характер ин-
фильтрации трансформировался в лимфогистио-
цитарный, зачастую с преобладанием макрофагов  
и фибробластов.

Изменения в миокарде были неспецифичны-
ми. Максимально выраженные изменения вы-

являлись в сосудах микроциркуляторного русла, 
в которых постоянно обнаруживались выражен-
ное полнокровие, эритроцитарные стазы, эрит
роцитарные и фибриновые тромбы. Преиму-
щественно в пери-васкулярнойсоединительной 
ткани наблюдалась слабо выраженная лимфоци-
тарная инфильтрация с примесью макрофагов. 
По ходу мышечных волокон чаще всего распо-
лагались немногочисленные лимфоциты, еди-
ничные из которых – с признаками кардиотроп-
ности. Также вокруг сосудов встречались укруп-
ненные клетки с овальным или округлым ядром 
и отчетливыми ядрышками. В части наблюдений 
выявлены некрозы миокарда различных раз-
меров, местами сливающиеся, с интенсивной 
нейтрофильной инфильтрацией, в ряде случаев 
с лимфоцитарной инфильтрацией, что зачастую 
затрудняло диагностику инфаркта I либо II типа.

В эпикарде определялась скудная равномер-
ная диффузная лимфо-макрофагальная инфиль-
трация. Нервные волокна характеризовались 
отеком и дистрофическими изменениями. Эн-
докард местами с признаками глубокой дезор-
ганизации.

В почках в большинстве случаев наблюдались 
выраженные ишемические изменения, обуслов-
ленные нарушениями в микроциркуляторном 
русле. В мозговом слое эритроцитарные и фиб
риновые тромбы, диапедезные кровоизлияния.  
В клубочках обнаруживались характерные для 
системной воспалительной реакции пролифера-
ция мезангиальных клеток, утолщение базальной 
мембраны, фибриноидный некроз стенки капил-
ляров клубочков. В эпителии извитых канальцев 
отмечалась зернистая, гиалиново-капельная дис
трофия, некроз, в канальцевой системе, выра-
женная лимфоидная инфильтрация (16). 

COVID-19 преимущественно поражает лег-
кие, вызывая диффузное альвеолярное повреж
дение (ДAП) с развитием альвеолярно-геморра-
гического синдрома. 

Факторы риска тромбоэмболии ветвей ле-
гочной артерии (ТЭЛА) многогранны. Важную 
роль имеет ожирение. Несмотря на то, что мне-
ния по поводу его значимости в развитии легоч-
ной эмболии достаточно разноречивы, согласно 
Рекомендациям Европейского общества кардио
логов (2008), оно относится к факторам риска 
развития ТЭЛА. По данным ВОЗ (2006), в доле-
вом участии среди 10 главных факторов риска 
общей летальности 3-е место принадлежит ожи-



48  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  3/2021

  Оригинальные научные публикации                       Лечебно-профилактические вопросы

рению. В структуре причин ранней смертности 
на долю ассоциированных с избыточным жиро-
отложением заболеваний и состояний приходит-
ся до 71% (17). 

Согласно нашим наблюдениям за 235 боль-
ными, при бронхопневмонии COVID-19 наблю- 
дается выраженная лихорадка, подъем темпера-
туры 38–39 °С, озноб, потливость. Кашель сухой, 
надсадный, мало характерна слизистая гнойная 
мокрота. Жалобы на изнуряющую одышку, пе-
реходящую в острый респираторный дистресс-
синдром, с развитием острой дыхательной не-
достаточности. Беспокоят боли в груди, усили-
вающиеся при кашле и дыхании. Наблюдается 
общая слабость, недомогание, снижение аппе-
тита, тошнота, сухость, горечь во рту, нарушение 
сна, подавленное настроение, частые запоры.

Клинические лабораторные данные: анемия 
(снижение эритроцитов, гемоглобина и гематокри-
та), лимфопения, повышение СОЭ, замечено 
выраженное снижение витамина В12 (можно свя-
зать с ухудшением обоняния и вкуса). Биохими-
ческий анализ крови показал повышение пече-
ночных трансаминаз (АСАТ, АЛАТ), С-реактивного 
белка, ферритина, лактатдегидрогеназы ичастую 
гипергликемию. При проведении профиля глике-
мии и определении гликированного гемоглобина 
(НвА1С) у 34 пациентов был диагностирован са-
харный диабет впервые выявленный 

Повышение лактатдегидрогеназыили лактат-
ацидоз иллюстрирует кислородное голодание тка-
ней. Лактат-ацидоз разделяют на 2 типа: лактат-
ацидоз типа А обусловлен нарушением доставки 
или утилизации кислорода тканями и наблюда-
ется при застойной сердечной недостаточности, 
при тяжёлых легочных, респираторных заболе-
ваниях, при отёке лёгких и др. Лактат-ацидоз 
типа Б развивается при повышенной потребно-
сти в кислороде и нарушении обмена веществ, 
обусловлен избыточным образованием или не-
достаточной утилизацией лактатапри болезни 
печени, сахарном диабете, почечных заболе-
ваниях, при побочном действии сахароснижа- 
ющих препаратов группы бигуанидов (метформи- 
на) и др.

При проведении компьютерной томогра-
фии (КТ) органов грудной клетки без контрастно-
го усиления специальными методами обработки 
изображений (MPR, MIP, MiniP, SSD, криволиней-
ная реконструкция) FastVR костей у пациентов 
COVID-19 обнаружено следующее.

Легочной рисунок неоднороден, с обеих сто-
рон обогащён утолщением внутри долькового, 
меж долькового, пери-бронхо-васкулярногоинтер-
стиция стенок бронхов и сосудов по типу «матового 
стекла». Трахея, главные, долевые и сегментар-
ные бронхи 1–3 порядка проходимы, диффузно 
деформированы, стенки неравномерно утолще-
ны, просвет свободен. Наблюдаются цилиндри-
ческие расширения мелких бронхов с превыше-
нием диаметра сопровождающих артерий (симп
том «кольца с перчаткой») и утолщением стенок 
(симптом «трамвайных рельсов»).

У пациентов с сахарным диабетом часто про-
слеживается липоматоз средостения, реже отло-
жение жировой ткани справа в кардио диафраг-
мальном углу. Характерны загрудинные лимфа-
тические узлы округлой (и овальной) формы, не 
многочисленные (и многочисленные), в разме-
рах 7–9–10 мм по короткой оси, с признаками 
жировой инволюции (очерчивания). Обращает на 
себя внимание, чрезмерно частое наличие под-
мышечных лимфоузлов с признаками жирового 
очерчивания (инволюции). Имеются паратрахе-
альные лимфоузлы (до 17 мм в поперечнике), 
парааортальные лимфоузлы (до 8 мм в попереч-
нике) с жировыми воротами. Наблюдаются медиа-
стенальныелимфоузлы: верхние паратрахеаль-
ные (10 мм), нижние пара-трахеальные (18 мм),  
парааортальные (10 мм), лимфоузлы аорто-пуль-
монального окна (10 мм), субкаринарные (17 мм), 
в корне правого лёгкого (14 мм), в корне левого 
лёгкого (13 мм) с признаками жирового очер-
чивания.

При избыточной массе тела нельзя не обра-
тить внимание на частое расширение грудного 
отдела пищевода и расположением верхнего 
отдела желудка выше пищеводного отверстия 
диафрагмы.

В плевральных полостях содержится жид-
кость, толщина слоя (1–4–6–8 см) с распро-
странением по меж долевым плевральным 
щелям (1,2 см). Ретикулярно-гипостатические 
изменения в лёгких застойного характера. Дву-
сторонний гидроторакс. 

На фоне расширения диаметра легочного 
ствола, левой и правой легочной артерии часто 
наблюдаются КТ признаки легочной гипертензии.

По данным КТ, УЗИ органов брюшной по-
лости, у всех пациентов сахарным диабетом  
и COVID-19 независимо от массы тела имеется 
жировой гепатоз (стеатоз печени), при ожирении 
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2–3 степени – стеатоз печени 2–3 степени, часто 
наблюдается липоматоз поджелудочной железы. 

Согласно FeiginD. S. et al, для улучшения точ-
ности компьютерной томографии в дифферен-
циальной диагностике лимфаденопатий помимо 
размера лимфатического узла необходимо учиты-
вать четыре признака: местоположение, гомоген-
ность, определение контура лимфоузла и его «жи-
ровое очерчивание». Самым полезным оказался 
признак «жирового очерчивания», который снизил 
ложноположительные результаты до 15% и умень-
шил истинно положительные только до 86% (18). 

Лечение

Основным принципом лечения СД является 
нормализация нарушенного обмена веществ. 
Это положение было выдвинуто В. Г. Барановым 
в 1926 г. и обосновано в ряде последующих ра-
бот (19). Нормализация повышенного сахара  
в крови отражает не только углеводный, но и жи-
ровой, белковый, водно-солевой обмен. Наибо-
лее доступными показателями компенсации на-
рушенного обмена веществ являются устране-
ние сахара в моче и нормализация его уровня  
в крови в течение суток. 

Нормальное содержание глюкозы в крови 
натощак при определении глюкозооксидант-
ным или ортотолуидиновым методом составляет  
3,3–5,5 ммоль/л, при определении методом Ха-
гедорна-Иенсена 3,89–6,66 ммоль/л. У взрослых 
нормальный уровень глюкозы в плазме, получен-
ной из венозной крови натощак – 6, 4 ммоль/л,  
в цельной венозной крови составляет 5,6 ммоль/л, 
в цельной капиллярной крови – 5,6 ммоль/л (20). 
С возрастом нормальное содержание глюкозы 
в сыворотке крови увеличивается, поэтому по-
сле 60 лет необходимо проводить коррекцию, 
которая составляет 0,056 ммоль/л на каждый 
последующий год. У практически здоровых лиц 
престарелого возраста гликемия натощак может 
составлять от 4,4 до 8, 8 ммоль/л (20). Следует 
не забывать и сопутствующие кардиологические 
заболевания, при которых не допустимо состоя-
ние гипогликемии. Определение гликированного 
гемоглобина (HbA1С), показателя биохимическо-
го характера, даёт информацию о состоянии 
углеводного обмена за предыдущие 3–9 недели, 
в норме HbA1С – от 5,7 % до 6,0 %.

Следует отметить, что назначенные глюко-
кортикоиды – дексаметазон, в дозе 8–24 мг (со-

гласно протоколу), являясь контринсулярными 
гормонами, значительно увеличивают показате-
ли углеводного обмена.

1. Режим – по состоянию здоровья
2. Стол Д – ограничение легко усвояемых угле-

водов, дробное питание, ограничение замени-
телей сахара (сорбит, ксилит, сахароза и др.),  
в организме они подвергаются трансформации 
и повышают уровень глюкозы в крови.

3. Медикаментозное лечение: 
Сахароснижающие препараты 
1). таблетированные: 
– сульфаниламидные препараты (СП): гликла-

зид, диадеон, глибенкламид, действие которых 
связано со стимуляцией секреции эндогенного 
инсулина, подавлением продукции глюкагона, 
уменьшением поступления глюкозы из печени 
в кровоток, с увеличением чувствительности ин-
сулинозависимых тканей к действию инсулина. 
Препараты сульфаниламидов гликлазид, диаде-
он, диабетон и др. 30–60 мг, однократный, дву-
кратный приём, суточная доза 120 мг.

– бигуаниды (метформин, глюкофаж, сиофор, 
диформин и др.). Основной механизм действия 
бигуанидов заключается в повышении утилиза-
ции глюкозы гепатоцитами и миоцитами за счёт 
активации анаэробного гликолиза, что может со-
провождаться повышенным накоплением в тка-
нях продуктов анаэробного гликолиза (пирови-
ноградной, молочной кислоты). Одновременно 
угнетается глюконеогенез с замедлением про-
цессов липогенезаи развитием жировой инфиль-
трации гепатоцитов (21). Длительный приём мет-
формина способствует развитию мегалобласт-
ной анемии, при патологии почек усугубляется 
кумулятивный эффект. Учитывая у наблюдаемых 
пациентов повышение АСАТ, АЛАТ, лактатдеги-
дрогеназы, частое снижение витамина В12, для 
предупреждения развития молочно-кислого аци-
доза не желательно назначать бигуаниды.

2). Инсулинотерапия:
– инсулины короткого действия (ИКД): Моно-

инсулин, Актрапид, начало действия – через  
30 мин., продолжительность – 4–6 часов.

– инсулины продлённого действия (ИПД): 
Протамин, Протафан, начало действия – через 
60 мин., продолжительность – 20 часов. 

При недостижении целевых значений глике-
мии на фоне лечения таблетированными суль-
фаниламидными препаратами (СП) возможна 
комбинированная схема СП + ИПД. Начальная 
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доза ИПД из расчёта – 0,15 ЕД/кг массы тела  
в утреннее время перед завтраком. При дости-
жении дозы ИПД 20 ЕД в сутки, следует разде-
лить дозу на два введения: утром 60%, в вечер-
нее время 40%. Следует учесть, что при раз-
витии гипогликемии в дневное время пациент 
сможет самостоятельно разрешить вопрос, при 
гипогликемии в ночное время в пожилом возра-
сте и сопутствующей сердечной патологии могут 
наблюдаться частые осложнения.

– при гликемии выше 13,0 ммоль/л и нали-
чии ацетонурии следует отменить сульфаниламид-
ные препараты (СП) и перевести на 3–4-х кратное 
введение инсулина короткого действия (ИКД). 
Доза ИКД – по гликемии, вводить ИКД подкожно 
по 4–6–8 ЕД за 30 минут перед приемом пищи 
с последующей коррекцией дозы по уровню са-
хара в крови.

3). Печень является центральным органом 
промежуточного обмена. Глюкоза, всосавшаяся 
в желудочно-кишечном тракте, через порталь-
ную вену поступает в печень и превращается  
в гликоген, а инсулин и глюкагон из β- и α-клеток 
поджелудочной железы идут по тому же руслу  
в печень. Уровень сахара в крови находится  
в прямой зависимости (даже во сне) от состоя-
ния печени (её запасов гликогена) и инсулино-
глюкагонового баланса поджелудочной железы. 
При патологии печени наблюдается нсулиноре-
зистентность, нарушение метаболического от-
вета на эндогенный и экзогенный инсулин, что 
приводит к повышенной концентрации инсулина  
в плазме крови с последующим физиологиче-
ским эффектом на углеводное, жировое и белко-
вое состояние. Клинически инсулинорезистент-
ность проявляется в переходе гликемии с низких 
показателей на высокие при несоблюдении ди-
еты, режима питания, при физической нагрузке, 
интоксикации и др. Непостоянно нормальный 
уровень глюкозы в крови (гипо- или гиперглике-
мия) или инсулинорезистентность заключается 
в снижении возможности печени в обеспечении 
нормальной гликемии в течение суток по при-
чине уменьшения запасов гликогена печени на 
фоне жировой дистрофии печени и тотального 
поражения поджелудочной железы (22). Накопле
ние в печени жира сопровождается гепатоме-
галией (20). Известно, что печень способна ме-
таболизировать около 3400 ммоль молочной 
кислоты в сутки. При тканевой гипоксии обра-
зование молочной кислоты превалирует над её 

утилизаций, что показывает повышение лактат-
дегидрогеназы при COVID-19. 

Согласно нашим наблюдениям, у пациентов 
COVID-19 и сахарным диабетом, независимо от 
массы тела, имеется жировой гепатоз (стеатоз 
печени), что иллюстрируется лабораторными дан-
ными: повышением АСАТ, АЛАТ, лактатдегидроге-
назы, снижением витамина В12 (можно связать  
с ухудшением обоняния и вкуса). Инструмен-
тальные исследования (УЗИ органов брюшной 
полости, КТ) подтверждают жировой гепатоз, по-
казывая, что интенсивность выраженности свя-
зана со степенью ожирения.

Печень является центральным органом ме-
таболического процесса, играет важную роль  
в жировом обмене. Гепатопротекторы и витами-
нотерапия (группы В, С), улучшают метаболиче-
ские процессы, ингибируют перекисное окис-
ление липидов и обладают антигипоксической 
активностью. Было замечено, что при назначе-
нии гепатопротекторов (карсил, легалон, сели-
марин, гептрал, эссенцикапс и др.) перорально, 
витаминотерапии (витамина В12) парентерально  
на фоне сахароснижающих препаратов быстро 
восстанавливается метаболический процесс, 
нормализуется гликемия, уменьшается одышка 
и сердцебиение, повышается аппетит, проходят 
диспептические расстройства (тошнота, горечь 
во рту), появляется спокойный сон. Внутривенно-
капельное введение гептрала 5,0 на фоне реопо-
лиглюкина пациентам в тяжёлом состоянии значи-
тельно ускоряет восстановление метаболического 
процесса, острая дыхательная недостаточность на 
фоне острого респираторного дистресс-синдрома 
спадает, изнуряющая одышка ослабевает, само-
чувствие улучшается и пациент из реанимационно-
го возвращается в терапевтическое отделение.

Выводы

1. Жировой гепатоз, липоматоз поджелудоч-
ной железы, средостения, жировое очерчива-
ние (инволюция) лимфатических узлов грудной 
клетки являются иллюстрацией нарушения ме-
таболического процесса при COVID-19, что более 
интенсивно и наглядно выражено с возрастом,  
с ожирением, с сахарным диабетом. 

2. Повышение лактатдегидрогеназы или лак-
татацидоз происходит в следствие повышенной 
потребности в кислороде, нарушении доставки, 
утилизации кислорода, избыточного образова-
ния лактата с недостаточным использованием  
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и развитием альвеолярно-геморрагического синд
рома. 

3. Гепатопротекторы и витаминотерапия, 
обладая антигипоксической активностью, инги-
бируют перекисное окисление липидов, способ-

ствуют восстановлению метаболической ком-
пенсации, на фоне сахароснижающих препара-
тов ускоряют нормализацию гликемии, снижают 
показатели АСАТ, АЛАТ, лактатдегидрогеназы, что 
улучшает вентиляцию лёгких. 
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