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АННОТАЦИЯ 
Пандемия COVID-19 затронула население всей планеты, нанеся значительный экономический и материальный ущерб 
и непоправимые человеческие потери . Многие страны были вынуждены оперативно перестроить систему здравоохра-
нения для спасения пациентов с COVID-19 . Патогенез и особенности течения данного заболевания изучены не до кон-
ца, однако одна закономерность прослеживается особенно отчётливо: люди, страдающие ожирением, переносят 
COVID-19 значительно тяжелее . Как известно, жировая ткань обладает свойством поддерживать хроническое низко-
интенсивное воспаление, а также имеет свою эндокринную активность . С течением времени стало очевидно, что у ча-
сти пациентов после завершения острой фазы COVID-19 остаются последствия, которые в ряде случаев приводят к не-
обратимым изменениям в организме и снижению качества жизни . Это состояние получило название «постковидный 
синдром» . В данном обзоре мы рассматриваем влияние COVID-19 на разные системы органов в отдалённом периоде . 
Большое внимание уделяем патогенетическим механизмам течения инфекции и особенностям постковидного синдро-
ма у пациентов с ожирением . 
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ABSTRACT
The COVID-19 pandemic has affected the global population, causing significant economic effect, material damage, 
and irreparable human losses . Many countries were forced to promptly reorganize their healthcare system in order to save 
patients with COVID-19 . The pathogenesis and specifics of the disease are not completely understood, but one pattern 
is particularly clear: COVID-19 tends to be more severe in people with obesity . Fatty tissue is known to support chronic low-grade 
inflammation and has its own endocrine activity . Over time, it became obvious that some patients still have consequences 
following the acute phase of COVID-19, which in some cases lead to irreversible changes in the body and reduced quality of life . 
This condition was called post-COVID syndrome . In this article, we review the long-term effects of COVID-19 on different body 
systems . We focused on pathogenic infection mechanisms and features of post-COVID syndrome in people with obesity . 
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ОБОСНОВАНИЕ
В настоящее время можно с уверенностью утверж-

дать, что пандемия COVID-19 коренным образом изме-
нила жизнь всего человечества . Миллионы пациентов 
по всему миру перенесли COVID-19 в разной форме: 
от лёгкой до крайне тяжёлой . За время существования 
пандемии стало очевидно, что ряд факторов и сопутству-
ющих заболеваний ведут к более тяжёлому течению ин-
фекции [1] . У части пациентов после завершения острой 
фазы COVID-19 остаются последствия, которые в ряде 
случаев приводят к необратимым структурным измене-
ниям в организме и выраженному снижению качества 
жизни [2] . На данный момент патогенез и особенности 
течения COVID-19 изучены не до конца, однако одна за-
кономерность прослеживается особенно отчётливо — 
люди, страдающие ожирением, переносят COVID-19 
значительно тяжелее [3] . Согласно данным мировой 
статистики количество людей с ожирением неуклонно 
растёт с каждым годом . Поэтому оценка клинической 
характеристики пациентов с COVID-19 и ожирением, осо-
бенностей течения COVID-19 и постковидного синдрома 
у данной группы больных очень актуальна в настоящее 
время .

Цель работы — проанализировать исследования, по-
свящённые изучению COVID-19 у пациентов с ожирением .

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В статье мы представили обзор актуальных публика-

ций, провели анализ литературных источников, который 
включил в себя релевантные публикации до 20 .12 .2023 
в базах данных и электронных библиотеках PubMed, 
MEDLINE, elibrary .ru, Science Direct и Академия Google . 
Мы изучили публикации по ключевым словам «ожире-
ние», «постковидный синдром», «патогенетические меха-
низмы», obesity, COVID-19, postcovid syndrome, long covid, 
pathogenetic mechanisms . Всего проанализировали 118 ра-
бот, из которых отобрали 52 источника (наиболее акту-
альные клинические исследования и обзоры литературы) .

ОБСУЖДЕНИЕ

Эпидемия ожирения
Ожирение — одна из основных медицинских проблем 

во всём мире, в том числе в России . По последним данным 
Всемирной организации здравоохранения за 2024 г . ожи-
рением страдает каждый 8-й житель Земли, или свыше 
1 млрд человек [4] . По данным Росстата за 2018 г . среди 
россиян старше 19 лет 45,8 млн (40,1%) человек имели 
избыточный вес, а 24,5 млн (21,6%) — ожирение [5] . Число 
людей с ожирением с каждым годом только увеличива-
ется . Так, по данным Росстата в 2022 г . зарегистрировано 
более 419 тыс . новых случаев ожирения, что на 10% боль-
ше, чем в 2021 г . (383 тыс .) .

Ожирение — это заболевание, связанное с наруше-
нием энергетического баланса (при котором калорийность 
рациона превышает энергетические потребности организ-
ма), гормональной регуляции, метаболизма и гемодина-
мики, ассоциированное с патологическим накоплением 
жировой ткани в организме, приводящее к развитию ос-
ложнений [6] . В современном мире значимость проблемы 
ожирения определяется острой угрозой развития инвали-
дизации пациентов молодого и трудоспособного возраста 
и уменьшением общей продолжительности жизни в связи 
с развитием тяжёлой сопутствующей патологии . Известно, 
что ожирение является одним из факторов риска и по-
тенцирующим механизмом развития сердечно-сосудистых 
патологий, заболеваний бронхолёгочной системы, опор-
но-двигательного аппарата, сахарного диабета 2-го типа 
(СД 2), злокачественных новообразований [7] .

Тенденция к росту потребления продуктов с высо-
кой энергетической плотностью и высоким содержани-
ем жира, а также снижению двигательной активности 
во многих видах деятельности, изменению способа пере-
движения и глобальной урбанизации проводит к неуклон-
ному росту распространённости ожирения [8] .

Таким образом, ожирение является частым сопутству-
ющим состоянием при ряде заболеваний, в том числе 
при COVID-19, что приводит к необходимости понимания 
механизмов взаимосвязи ожирения с рядом патологи-
ческих процессов в организме с целью индивидуального 
подхода к терапии и тактики ведения пациентов [9] .

Пандемия COVID-19 
Эпидемия COVID-19 началась в декабре 2019 г . в го-

роде Ухань (Китай) и приобрела масштабы чрезвычайной 
ситуации, молниеносно распространившись практически 
по всем странам мира . Причиной стал новый коронавирус 
SARS-CoV-2, который характеризуется высокой контагиоз-
ностью, развитием жизнеугрожающих осложнений в виде 
острой дыхательной недостаточности, в том числе острого 
респираторного дистресс-синдрома и полиорганной не-
достаточности [10] . По данным Всемирной организации 
здравоохранения на август 2024 г . в мире зарегистрирова-
но более 775 млн случаев COVID-19 и подтверждено более 
7 млн смертей, причиной которых стало это заболевание .

Новый коронавирус SARS-CoV-2 представляет собой 
одноцепочечный РНК-содержащий вирус, относится к се-
мейству Coronaviridae, принадлежит к линии Beta-CoV B . 
Вирус отнесён ко II группе патогенности, как и некоторые 
другие представители этого семейства (вирус SARS-CoV, 
MERS-CoV) . Основные клетки-мишени для коронавиру-
са — клетки альвеолярного эпителия лёгких, в цитоплаз-
ме которых происходит его репликация [11] . Вирус легко 
инфицирует альвеолярные клетки человека и воспроиз-
водит вирусные частицы, которые разрушают заражённую 
клетку и переходят на соседние, образуя инфицирован-
ные фокусы . Вирус распространяется гематогенным путём 
во все органы и системы .
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Доказано, что вирус SARS-CoV-2 проникает в клетки 
человека путём прямого связывания с ангиотензинпрев-
ращающим ферментом 2 (АПФ 2) . Этот фермент секре-
тируется альвеолярными клетками 2-го типа, ротовой 
полостью, пищеводом, илеальными эпителиальными 
клетками, клетками миокарда и почек . Для проникнове-
ния в клетку хозяина и обеспечения слияния мембраны 
вируса и клеток-мишеней человека SARS-CoV-2 исполь-
зует поверхностный спайковый гликопротеин (S), который 
является тримерным белком [12] . Он играет ключевую 
роль в выживаемости коронавирусов, являясь функцио-
нальной частью вириона и полностью обеспечивая слия-
ние с клетками хозяина .

Проникая в организм человека и связываясь с АПФ 2, 
вирус SARS-CoV-2 оказывает негативное влияние 
на АПФ 2, что ведёт к повышенной продукции ангиотен-
зина II . Как следствие, наблюдается вазоконстрикция, ок-
сидативный стресс, воспаление и развитие фиброза [13] . 
Также ангиотензин II способствует эндотелиальной дис-
функции посредством активации циклооксигеназы 2, 
которая участвует в генерации вазоактивных простаглан-
динов и активных форм кислорода [14] . Дополнительно 
повышенный уровень ангиотензина II ведёт к активации 
транскрипционного ядерного фактора (NF-κB) и ряда 
провоспалительных цитокинов, таких как IL-6, IL-1β 
и TNFa30 [15, 16] . Таким образом, активация иммунного 
ответа, вызванного инфекцией, в сочетании с высоким 
уровнем ангиотензина II ведёт к состоянию хронического 
воспаления, которое наблюдается на поздней стадии у па-
циентов, инфицированных SARS-CoV-2 [17] .

«Синдемия» COVID-19 и ожирения
За время существования пандемии COVID-19 в мире 

проведён целый ряд исследований, мелких и круп-
ных, многотысячных, доказывающих, что у пациентов 
с тяжёлой сопутствующей патологией — гипертониче-
ской болезнью, СД 2, хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН), ожирением — заболевание протекает 
значительно тяжелее . 

В 2020 г . в университетской больнице г . Лион, Фран-
ция, в исследование были включены 340 пациентов с под-
тверждённым COVID-19, в том числе 230 (68%) пациентов 
с тяжёлым и 110 (32%) пациентов с крайне тяжёлым тече-
нием COVID-19 [18] .

В ретроспективную группу сравнения без COVID-19 
вошли 1210 пациентов, поступавших в отделение интен-
сивной терапии (ОИТ) данной больницы в период с 2007 
по 2019 г . В результате исследования было выявлено, 
что доля больных с ожирением в 2–3 раза выше, чем 
в популяции [19] . Также были получены данные о том, 
что пациенты ОИТ с тяжёлым и крайне тяжёлым течени-
ем COVID-19 чаще имели ожирение (p=0,017) . При много-
факторном анализе и после корректировки на другие по-
тенциальные специфические факторы риска вероятность 
тяжёлого течения COVID-19 у пациентов с ожирением 

оказалась выше, чем у пациентов без ожирения, при этом 
отношение шансов варьировалось от 1,80 до 2,03 .

Аналогичные данные получены и в других исследо-
ваниях . Так, по состоянию на 18 .11 .2020 в США на нацио-
нальном уровне было зарегистрировано 906 849 случаев 
госпитализации взрослых с подтверждённым COVID-19 . 
Среди этих пациентов 30,2% страдали ожирением . Доля 
пациентов, имеющих не только ожирение, но и СД 2, и ги-
пертоническую болезнь, составила 63,5% [20] .

Особенности течения COVID-19  
у пациентов с ожирением

Впервые исследование, демонстрирующее более тя-
жёлое течение COVID-19 у пациентов с ожирением, было 
опубликовано в медицинском журнале Lancet в апреле 
2020 г . Это исследование китайских учёных, проведён-
ное в больнице г . Шеньчжен (n=383) . В группе пациентов 
с COVID-19 42,7% имели повышенную массу тела и ожи-
рение . Показано, что развитие тяжёлой пневмонии у па-
циентов с ожирением в 2,42 раза выше, чем у пациентов 
с нормальной массой тела [21] .

Впоследствии опубликовано несколько крупных изы-
сканий, в каждом из которых участвовали более 1000 па-
циентов . Согласно исследованию, проведённому в США 
в госпитале NYU Langone Health и включившему в себя 
5279 больных, пациенты с лабораторно подтверждён-
ным SARS-CoV-2 чаще требовали госпитализации, если 
у них было ожирение [22] . Кроме того, индекс массы тела 
(ИМТ) ≥40 кг был связан с более чем двукратным увели-
чением риска госпитализации по сравнению с пациентами 
с нормальной массой тела, независимо от возраста, пола, 
этнической принадлежности и сопутствующих заболева-
ний [23] .

У людей, страдающих ожирением, бурая жировая 
ткань откладывается в стенках дыхательных путей . До-
казано, что ИМТ пропорционально связан с количеством 
жировой ткани, которая приводит к увеличению толщины 
стенки дыхательных путей и инфильтрации нейтрофила-
ми лёгочной ткани . Увеличение толщины стенки бронхов 
ведёт к нарушению газообмена, а инфильтрация иммун-
ными клетками — к повреждению лёгочной ткани и раз-
витию фиброза [24] .

Согласно данным работы Yan T . и соавт ., повышенная 
экспрессия АПФ 2 в белой жировой ткани при ожирении 
приводит к более высокой чувствительности к вирусу 
SARS-CoV-2 в лёгочной ткани у пациентов с избыточной 
массой тела [25] .

Ещё один патогенетический механизм, приводящий 
к осложнённому течению COVID-19 у пациентов с ожи-
рением с развитием тяжёлой пневмонии и острого ре-
спираторного дистресс-синдрома: значительное огра-
ничение подвижности лёгких из-за отложения жировой 
ткани в средостении и вокруг рёбер ведёт к снижению 
объёма форсированного выдоха и жизненной ёмкости 
лёгких [26] . 
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Таким образом, хроническое воспаление жировой 
ткани и его воздействие на иммунную систему играет ре-
шающую роль в тяжести течения COVID-19 и его неблаго-
приятных исходах .

Дисфункция висцеральной жировой ткани 
при COVID-19

Известно, что у пациентов с ожирением более высокая 
активность ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
в том числе и активность АПФ 2, что способствует более 
лёгкому проникновению SARS-CoV-2 в организм и нако-
плению вируса в жировой ткани как в резервуаре .

Ангиотензин II — основной провоспалительный ади-
покин, индуцирующий повышение уровня макрофагов, 
которые, проникая в жировую ткань, способствуют нару-
шению функции адипоцитов и поддержанию системного 
воспаления . Далее гипертрофированные адипоциты белой 
жировой ткани захватывают макрофаги, продуцирующие 
провоспалительные цитокины, такие как IL-6, TNF-α, IL-1, 
IL-10 и MCP-1, что ведёт к постоянному слабовыраженно-
му системному воспалению . Инфицирование SARS-CoV-2 
в ряде случаев ведёт к развитию так называемого цито-
кинового шторма, в котором участвуют перечисленные 
цитокины [27] .

Цитокиновый шторм — это потенциально летальная 
реакция иммунной системы, суть которой заключается 
в выработке большого количества медиаторов воспале-
ния, приводящих к активации ещё большего количества 
иммунных клеток и высвобождению последними новой 
порции медиаторов вследствие неконтролируемой поло-
жительной обратной связи между этими процессами [28] . 
Эта цепная реакция приводит к разрушению тканей оча-
га воспаления, приобретает системный характер и ведёт 
к крайне тяжёлому поражению не только лёгочной ткани, 
но и других органов и тканей [29] .

Важная роль в патогенетической связи тяжёлого тече-
ния COVID-19 у пациентов с ожирением принадлежит леп-
тину [30] . Характерной особенностью пациентов с ожире-
нием является лептинорезистентность . В случае вирусной 
инфекции гиперлептинемия оказывает негативное вли-
яние на иммунную систему, так как лептин стимулирует 
пролиферацию моноцитов и макрофагов, что ведёт к по-
вышению уровня иммунных факторов и цитокинов [31] . 
В то же время сами воспалительные цитокины — IL-1, 
TNF-α, липополисахариды — стимулируют выработку 
лептина, что приводит к дисбалансу иммунной системы 
и неадекватному ответу организма на SARS-CoV-2 [32] .

В 2020 г . в университетском медицинском центре Гро-
нингена в Нидерландах проведено перекрёстное иссле-
дование, в которое включены 39 пациентов, поступающих 
в ОИТ с верифицированным SARS-CoV-2 . Больные разде-
лены на группы по фактору необходимости искусственной 
вентиляции лёгких (ИВЛ) . В обеих группах определён уро-
вень лептина и рассчитан ИМТ . Средний ИМТ в основной 
группе пациентов, требующих ИВЛ, составил 31 и 26 кг/м2  

для пациентов из контрольной группы без ИВЛ . Также 
у больных COVID-19, требующих ИВЛ, уровень лептина 
в сыворотке крови был значительно выше по сравнению 
с контрольной группой без ИВЛ . А именно, у пациентов 
с COVID-19 средний уровень лептина составил 21,2 (6,0–
85,2) мкг/л, в то время как в контрольной группе — 5,6 
(2,4–8,2) мкг/л, p=0,0007 . Таким образом, уровень лептина 
у пациентов с COVID-19 коррелировал с ИМТ и тяжёлым 
течением инфекции (p=0,0012) [33] .

Важная роль в развитии сердечно-сосудистых ос-
ложнений принадлежит эпикардиальной жировой тка-
ни (ЭЖТ), которая обладает высокой эндокринной ак-
тивностью и служит источником хемокинов и цитокинов, 
паракринно и вазокринно взаимодействующих с миоци-
тами . Доказано, что экспрессия и секреция провоспали-
тельных цитокинов и АПФ 2 в ЭЖТ выше, чем в подкож-
ных жировых отложениях [34] . Также известно, что ЭЖТ 
служит резервуаром SARS-CoV-2 и связана с тяжестью 
течения заболевания [35] . Так, в ретроспективном иссле-
довании, проведённом в Париже, включившем 100 паци-
ентов с COVID-19 в среднем возрасте 61,8±16,2 года, пока-
зано, что у пациентов с более тяжёлым течением COVID-19 
показатели объёма ЭЖТ и объёма вирусного поражения 
лёгких >25% [36] .

Отдельная роль в тяжёлом течении COVID-19 связана 
с воздействием на систему гемостаза вируса SARS-CoV-2 . 
У значительного числа пациентов, госпитализирован-
ных с COVID-19, диагностируется повышенный уровень 
D-димера и фибриногена [37] . Повышение D-димера — 
неблагоприятный прогностический признак, ассоцииро-
ванный с более высоким уровнем летальности . Учитывая 
исходно высокий уровень всех протромботических факто-
ров у пациентов с ожирением, попадание в их организм 
вирусного агента ведёт к повышенному риску тромботи-
ческих осложнений и тяжёлым нарушениям системы ге-
мостаза . Ряд исследований показал, что COVID-19 обычно 
сопровождается развитием коагулопатии и диссемини-
рованного внутрисосудистого свёртывания [38, 39] . Про-
коагулянтный статус пациентов с ожирением и наличие 
у них системного окислительного стресса, ведущего к по-
тере антитромботических свойств эндотелия, приводит 
к высокому риску развития у них тяжёлой неуправляемой 
коагулопатии [40] .

Постковидный синдром  
у пациентов с ожирением

Пандемия COVID-19 показала, что после перенесённой 
острой фазы заболевания наступает затяжное течение, 
которое получило название лонг-ковид (от англ. long — 
длительный), длительный ковид или постковидный 
синдром [41] . Пациенты, перенёсшие COVID-19, не могут 
вернуться к привычному образу жизни, так как у них 
 сохраняются разнообразные симптомы, такие как одыш-
ка, кашель, сохранение субфебрильной температуры, 
головная боль, тахикардия, миалгия, астения, быстрая 
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утомляемость, нарушения сна, тревожность и даже де-
прессия [42] . Пролонгированное течение встречается в том 
числе и у пациентов с лёгким течением заболевания . Сре-
ди всех проявлений постковидного синдрома превалиру-
ют заболевания сердечно-сосудистой системы .

В связи с большим количеством симптомов и отсут-
ствием точных диагностических критериев, а также не-
достаточным опытом наблюдения за такими пациентами 
во всём мире вопрос диагностики и лечения постковид-
ного синдрома остаётся открытым . Специалисты из Наци-
онального института здравоохранения и передового опыта 
(National Institute for Health and Care Excellence) в Англии 
предложили классификацию, основанную на временных 
рамках течения COVID-19 . Согласно ей выделяют три пе-
риода COVID-19: острый (до 4 нед от появления симпто-
мов и обнаружения вируса), продолжающийся симптом-
ный COVID-19 (симптомы, сохраняющиеся от 4 до 12 нед) 
и постковидный синдром (симптомы, длящиеся свыше 
12 нед, не объяснимые альтернативным диагнозом, спо-
собные меняться со временем, возникать и вновь ис-
чезать) [43] . Ряд других исследователей утверждают, 
что данная классификация не совсем корректна, и пред-
лагают говорить о постковидном синдроме при сохране-
нии симптомов свыше 4 нед [44] .

В марте 2021 г . американские учёные опубликовали 
статью, посвящённую обзору когортного исследования, 
проведённого в 38 больницах Мичигана, США, в котором 
приняли участие 1250 пациентов, перенёсших COVID-19 
и выписанных из стационара . Диагностика и обследова-
ние респондентов проводились через 60 дней после выпи-
ски . За весь период исследования 6,7% пациентов умерли, 
в то время как 15,1% пациентов потребовалась повторная 
госпитализация . Около 1/3 респондентов (32,6%) сообщи-
ли о стойком сохранении симптомов . Самыми частыми 
жалобами стали одышка (22,9%), кашель (15,4%) и посто-
янная потеря вкуса и/или запаха (13,1%) [45] .

Такие жалобы пациента, как головная боль и астения, 
объясняются тем, что системное воспаление вызывает де-
генерацию нейронов и приводит к неврологическим про-
явлениям [46] .

Другой патогенетический механизм, приводящий 
к постковидному синдрому, — перенесённый оксидатив-
ный стресс в организме, который ведёт к слабому иммун-
ному ответу и неполной ликвидации вируса, соответствен-
но, к его длительному персистированию с клиническими 
проявлениями [47, 48] . В этой ситуации часть вирусных 
частиц продолжает взаимодействовать с антигенами ор-
ганизма хозяина, что поддерживает хроническую воспа-
лительную реакцию, и образуется порочный круг .

Развитие постковидного синдрома и более тяжёлое 
его течение характерно для пациентов с ожирением, 
у которых исходно поддерживается хроническое слабо-
выраженное воспаление . В этих условиях кардиомиоци-
ты оказываются особенно подверженными повреждению 
и снижению их энергетических ресурсов . В результате 

происходит развитие фиброза миокарда и ХСН или утя-
желение ранее существовавших её симптомов [49] . Это 
объясняет переход бессимптомной сердечной недостаточ-
ности в клинически выраженную . У пациентов с ожирени-
ем ввиду их провоспалительного статуса и повышенного 
уровня провоспалительных цитокинов (IL-6, IL-1 и TNF-α), 
которые могут изменять потенциалы действия кардиоми-
оцитов, риск развития различных видов аритмий также 
выше [50] . На данный момент есть сведения, что у боль-
ных с ожирением постковидный синдром проявляется 
тромботическими осложнениями, включая случаи тром-
боэмболии лёгочной артерии . Однако в настоящее время 
статистических данных и исследований на эту тему недо-
статочно [51] .

COVID-19 оказывает многогранное патогенное воздей-
ствие на эндокринную систему как в острой фазе заболе-
вания, так и в её отдалённом периоде . Пациенты с ожи-
рением и СД 2 в постковидном периоде демонстрируют 
ухудшение или потерю контроля над гликемией и в ряде 
случаев необходимость перехода на инсулинотерапию . 
Нередко СД 2 манифестирует именно в постковидный пе-
риод [52] .

Очевидно, что постковидный синдром отличается ши-
роким разнообразием клинических проявлений, и уже се-
годня можно сделать вывод, что необходим многолетний 
опыт ведения и наблюдения таких пациентов для полного 
понимания патофизиологии и методов лечения данной 
патологии .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Ожирение — фактор риска более тяжёлого течения 

и неблагоприятного прогноза у пациентов с COVID-19 . Хро-
ническое воспаление жировой ткани и его воздействие 
на иммунную систему играет решающую роль в тяжести 
течения COVID-19 и его неблагоприятном исходе у этой 
категории больных . Особенно важно учитывать, что паци-
енты с ожирением нуждаются в индивидуальном подходе 
при выборе тактики ведения и последующего наблюдения .
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