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Аннотация
Гипергликемия стала актуальной проблемой при новой коронавирусной инфекции, так как является предиктором 
тяжелого течения и плохих исходов как у больных сахарным диабетом (СД), так и у больных без диабета. В статье 
описаны возможные механизмы развития гипергликемии при новой коронавирусной инфекции COVID-19 с учетом 
особенностей патогенеза и течения заболевания, репродукции SARS-CoV-2, способы коррекции гипергликемии путем 
назначения различных режимов инсулинотерапии на основании проведенного обзора отечественной и зарубежной 
литературы. 
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Abstract
Hyperglycemia has become an urgent problem in new coronavirus infection as it is a predictor of a severe course and 
poor outcomes in both diabetic and non-diabetic patients. This article describes possible mechanisms of hyperglycemia 
development in new coronavirus infection COVID-19 taking into account peculiarities of pathogenesis and course of the 
disease, reproduction of SARS-CoV-2, and the ways for hyperglycemia correction by administering diff erent insulin therapy 
regimens based on the review of national and foreign literature. 
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Введение 
Пандемия новой коронавирусной инфекции, вызыва-

емой SARS-CoV-2, продолжает распространяться по пла-
нете. По состоянию на начало июня 2022 г. в мире было 
зарегистрировано 529 410 287 подтвержденных случаев 
заболевания COVID-19, включая 6 296 771 случай смер-
ти [1]. Выделяют несколько факторов, связанных с повы-
шенным риском смертности от COVID-19. К ним относятся 
мужской пол, пожилой возраст (старше 65 лет), наличие 
артериальной гипертензии, сердечно-сосудистых заболе-
ваний, сахарного диабета (СД), хронической обструктив-
ной болезни легких, злокачественных новообразований 
[2]. При этом СД играет решающую роль в смертности го-
спитализированных пациентов с COVID-19 [3].

По данным британского исследования, госпитальная 
смертность, связанная с COVID-19, составила 23 804 па-
циента, из которых 31,4% имели СД 2-го типа и 1,5% – 
СД 1-го типа. С поправкой на возраст, пол, социальную 
депривацию, этническую принадлежность и географиче-
ский регион, отношение шансов риска смерти, связанной 
с COVID-19, у госпитализированных больных составило 
3,51 (95% ДИ: 3,16–3,90) у людей с СД 1-го типа и 2,03 
(1,97–2,09) – у людей с СД 2-го типа по сравнению с 
людьми без диабета [4]. СД повышает вероятность тяже-
лого течения и смерти при коронавирусной инфекции [5]. 

Известно, что новая коронавирусная инфекция спо-
собна самостоятельно вызывать гипергликемию у па-
циентов, не имеющих в анамнезе данных за нарушение 
углеводного обмена. В дополнение к этому, применение 
глюкокортикоидных препаратов для лечения COVID-19 
может усугублять нарушения углеводного обмена как у 
больных с раннее установленным СД, так и без него [6].  

Установлено, что стойкая гипергликемия ≥ 10,0 
ммоль/л является одним из факторов повышенного риска 
смертности у пациентов с COVID-19 и СД. Повышение 
уровня гликемии рассматривается как предиктор разви-
тия полиорганной недостаточности и смертности среди 
пациентов с COVID-19 [7].

Исследование, проведенное в ОАЭ, показало, что 
для впервые выявленных случаев СД смертность и по-
требность в искусственной вентиляции легких были 
значительно выше по сравнению с людьми с уже суще-
ствующим СД. Недавно диагностированная и ранее не 
диагностированная гипергликемия представляют потен-
циальный риск осложнений новой коронавирусной ин-
фекции. Коррекция гликемии у госпитализированных па-
циентов жизненно важна в контексте пандемии COVID-19, 
и скрининг для выявления раннее не диагностированных 
случаев диабета имеет большое значение [8].

Очевидной становится проблема гипергликемии, осу-
ществление гликемического контроля с целью предот-
вращения плохих исходов и снижение смертности при 
новой коронавирусной инфекции. 

Цель данного обзора: анализ литературы, посвя-
щенной механизмам развития гипергликемии при новой  
коронавирусной инфекции COVID-19 и способам ее  
коррекции. 

Материал и методы
Был произведен поиск и обзор литературы в ба-

зах данных PubMed, MEDLINE, e-library по ключевым 
словам: новая коронавирусная инфекция, COVID-19, 
SARS-CoV-2, гипергликемия, механизм развития, нару-
шения углеводного обмена, инсулинорезистентность, 

СД, гликемический контроль, лечение, hyperglycemia, 
mechanism, disorders of carbohydrate metabolism, insulin 
resistance, diabetes mellitus, hyperglycemia management, 
treatment.

Механизмы развития гипергликемии при COVID-19
Гипергликемия при новой коронавирусной инфекции 

может быть обусловлена несколькими механизмами [6]: 
1. Стрессовая гипергликемия как проявление реакции 

организма на болезнь.
2. Повреждение β-клеток поджелудочной железы ви-

русом SARS-CoV-2. 
3. Аутоиммунное поражение клеток поджелудочной 

железы после вирусной инфекции.
4. В результате применения лекарственных препара-

тов  глюкокортикоидов. 

Стрессовая гипергликемия как проявление реакции 
организма на болезнь

Термин «стрессовая гипергликемия» (СГ) относится к 
преходящему повышению уровня глюкозы в плазме кро-
ви (обычно выше 150 мг/дл или >8,3 ммоль/л) во время 
острого заболевания, физического или психологического 
стресса, которое проходит, когда стрессовое состояние 
разрешается [9]. В частности, согласно консенсусу Аме-
риканской диабетической ассоциации и Американской 
ассоциации клинических эндокринологов, стрессовая 
гипергликемия определяется как любой преходящий 
уровень глюкозы плазмы в стационаре > 140 мг/дл (глю-
коза плазмы натощак >126 мг/дл или случайная глюкоза 
плазмы > 200 мг/дл) без признаков предшествующего 
диабета [10]. 

Выделяют три основных пути развития стрессовой ги-
пергликемии:

1. Усиление печеночного глюконеогенеза под воздей-
ствием повышенного уровня контринсулярных гормонов.

2. Периферическая инсулинорезистентность.
3. Дедифференцировка β-клеток.
Болезнь может повлиять на масштабы выработки ци-

токинов и гормональный дисбаланс, что может привести 
к чрезмерной выработке глюкозы печенью, главным об-
разом, через глюконеогенез и инсулинорезистентность 
(ИР). Глюконеогенез в основном индуцируется глюкаго-
ном, но адреналин и кортизол также вносят свой вклад 
[6]. Во время болезни наблюдаемая ИР, главным обра-
зом, связана с неспособностью инсулина подавлять глю-
конеогенез в печени [9].

Периферическая ИР является следствием дефек-
тов в пострецепторной сигнализации инсулина и даун-
регуляции транспортера глюкозы GLUT-4 [9, 11]. Более 
того, адреналин также приводит к фосфорилированию 
рецептора инсулина и препятствует его тирозинкиназ-
ной активности, тем самым вызывая немедленное и 
длительное ингибирование секреции инсулина подже-
лудочной железой [12, 13]. Такие цитокины, как TNFα и 
интерлейкин 1, ингибируют пострецепторную сигнализа-
цию инсулина [14].

 Чем тяжелее состояние, тем более значительно вы-
ражено повышение уровня цитокинов и ИР [15, 16]. 

Глюкозотоксичности в контексте острого состояния 
способствует повышенный уровень транспортеров GLUT-
1 и GLUT-3, что обеспечивает бесконтрольное проникно-
вение глюкозы в клетки, несмотря на механизмы даунре-
гуляции [17, 18].
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Наконец, предполагается, что гипергликемия являет-
ся важным фактором, вызывающим потерю дифферен-
цировки β-клеток, что приводит к дисфункциональной 
секреции инсулина [19]. Некоторые авторы также пред-
полагают, что стрессовая гипергликемия указывает на от-
носительный дефицит инсулина, связанный с усиленным 
липолизом и повышенным содержанием циркулирующих 
свободных жирных кислот, наблюдаемым при остром со-
стоянии [20]. Таким образом, глюкозотоксичность, липо-
токсичность и воспаление вносят значительный вклад в 
синдром ИР при критических заболеваниях [9].

Гипергликемия вследствие вирусного поражения
Известно, что при попадании в организм SARS-CoV-2 

взаимодействует со своим рецептором – ангиотензинпре-
вращающим ферментом 2-го типа (АПФ2), который в той 
или иной степени экспрессируется почти во всех органах 
человека. В дыхательной системе АПФ2 экспрессирует-
ся в основном на альвеолярных эпителиальных клетках 
II типа, но слабо  на поверхности эпителиальных клеток 
слизистой оболочки рта, носа и носоглотки, что указыва-
ет на то, что легкие являются основной мишенью SARS-
CoV-2 [21, 22]. Кроме того, АПФ2 высоко экспрессируется 
на клетках миокарда, клетках проксимальных канальцев 
почек и уротелиальных клетках мочевого пузыря, на эн-
тероцитах тонкой кишки, особенно в подвздошной кишке, 
а также в клетках поджелудочной железы [21–23]. Захва-
ченный макрофагами вирус может распространяться из 
легких в другие органы с высокой экспрессией АПФ2 че-
рез систему кровообращения. 

Согласно литературным данным, вирусы могут быть 
способны вызывать гибель или повреждение β-клеток 
поджелудочной железы посредством индукции прямо-
го лизиса клеток, запрограммированной гибели клеток, 
воспаления, аутоиммунного воздействия на β-клетки, мо-
лекулярной мимикрии, дедифференцировки или транс-
дифференцировки [24–26]. С начала вспышки COVID-19 
исследователи заинтересовались потенциальными меха-
низмами, ведущими к повреждению или гибели β-клеток, 
которые могут проявляться в виде метаболической дис-
функции у пациентов с COVID-19.

C. Steenblock и соавт. в своем исследовании выяви-
ли, что некоторые островки из образцов поджелудочной 
железы, полученных от пациентов с COVID-19, были вы-
соко положительными в отношении фосфорилирован-
ного псевдокиназой домена киназы смешанной линии 
(pMLKL), являющегося отличительным признаком не-
кроптоза [27]. Это означает, что инфекция SARS-CoV-2 
может вызывать некроптотическую гибель островковых 
клеток, что согласуется с данными о том, что коронавирус 
у человека вызывает некроптоз в клетках [28]. 

C.T. Wu и соавт. сообщили, что у человека в первич-
ных островках, инфицированных SARS-CoV-2, снижается 
содержание и секреция инсулина, а также увеличивается 
количество TUNEL-положительных (с фрагментирован-
ной ДНК) β-клеток ex vivo [29]. Кроме того, на основании 
проведенного фосфопротеомного масс-спектрометриче-
ского анализа было установлено, что активация апоп-
тозной сигнализации с JNK-пути митоген-активируемой 
протеинкиназы (mitogen-activated protein kinase, MAPK) 
является потенциальным механизмом, приводящим к ги-
бели β-клеток после заражения SARS-CoV-2 [29]. 

L. Yang и соавт. разработали человеческие плюрипо-
тентные стволовые клетки (hPSC), полученные из пан-

креатических эндокриноподобных клеток, для оценки 
клеточного ответа на SARS-CoV-2 [30]. hPSC-полученные 
панкреатические эндокриноподобные клетки, инфици-
рованные SARS-CoV-2, показали повышенный уровень 
транскриптов хемокинов, цитокинов и генов, связанных 
с апоптотической сигнализацией. Кроме того, инфици-
рованные клетки имели повышенный уровень белка ка-
спазы 3 [30], аналогичный обнаруженному в образцах 
аутопсии пациентов с COVID-19. Полученные данные 
позволяют предположить запуск апоптотической гибели 
клеток, инфицированных SARS-CoV-2.

X. Tang и соавт. показали, что экспрессия маркеров 
α-клеток и ацинарных клеток была повышена в β-клетках, 
а уровень экспрессии инсулина был снижен при зара-
жении SARS-CoV-2 ex vivo [31]. В соответствии с этими 
результатами в образцах аутопсии, взятых у пациентов 
с COVID-19, наблюдалась более высокая средняя ин-
тенсивность маркера ацинарных клеток, трипсина 1 в 
инсулин-положительных клетках по сравнению с образ-
цами контрольных пациентов. Процент клеток, совместно 
окрашенных на инсулин и трипсин 1, также был выше в 
образцах от пациентов с COVID-19 [31]. J.A. Müller и со-
авт. обнаружили лишь небольшое количество клеток, по-
ложительных как на инсулин, так и на нуклеокапсидный 
белок SARS-CoV-2 в образцах поджелудочной железы па-
циентов с COVID-19, тогда как клетки, положительные как 
на NKX6.1 (экспрессируется исключительно в β-клетках), 
так и на нуклеокапсидный белок SARS-CoV-2, были обна-
ружены вблизи островков или внутри скоплений клеток, 
инфицированных SARS-CoV-2 [32]. Полученные данные 
позволяют предположить, что SARS-CoV-2 или COVID-19 
могут вызывать нарушение β-клеток или трансдиффе-
ренцировку β-клеток в другие типы островковых клеток.

M.M.F. Qadir и соавт. обнаружили связь между тром-
бофиброзом поджелудочной железы и впервые выявлен-
ным диабетом у пациентов с COVID-19 [33]. На срезах 
поджелудочной железы инфицированных вирусом SARS-
CoV-2 нечеловекообразных приматов (НЧП), включая 
африканских зеленых мартышек и макак-резусов, были 
выявлены множественные микротромбы в мелких венах 
по всей поджелудочной железе, усиленный фиброз и 
наличие эндотелиита с повышенным уровнем липазы в 
сыворотке крови по сравнению с неинфицированными из 
группы контроля. Аналогичные наблюдения были обна-
ружены у пациентов с COVID-19, в том числе в случаях 
впервые возникшего диабета, который был диагностиро-
ван при поступлении. I. Kusmartseva и соавт. также на-
блюдали множественные тромботические поражения в 
срезах поджелудочной железы у пациентов с COVID-19 
[34]. Примечательно, что у НЧП, инфицированных SARS-
CoV-2, диабет развился через 9–24 дня после инокуля-
ции, что предполагает, что долгосрочные последствия 
фиброзного/тромботического поражения поджелудочной 
железы могут косвенно привести к дисфункции β-клеток и 
в дальнейшем вызвать диабет у пациентов, перенесших 
COVID-19 [33].

Аутоиммунное поражение клеток поджелудочной 
железы после вирусной инфекции

Впервые было высказано предположение, что вирус-
ная инфекция SARS-CoV-2 может вызвать аутоиммунный 
процесс в отношении β-клеток [29, 31, 32]. Эта теория 
основана на вирусопосредованном повреждении β-кле-
ток и высвобождении ранее изолированных антигенов, 
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которые вызывают активацию аутореактивных Т-лим-
фоцитов, что приводит к аутоиммунному ответу, который 
значительно повреждает оставшиеся β-клетки [35].

Таким образом, недавние исследования позволи-
ли выявить несколько прямых и косвенных механизмов 
разрушения β-клеток после инфицирования SARS-CoV-2 
и COVID-19: некроптоз [27], апоптоз [29, 30], трансдиф-
ференцировка [31], нарушение функций β-клеток [32], 
микротромбоз [34] и тромбофиброз [33], что позволяет 
предположить потенциальные диабетогенные эффекты  
SARS-CoV-2 и COVID-19.

Дальнейшие исследования in vitro и ex vivo дадут 
больше информации о механизмах, определяющих пря-
мое взаимодействие SARS-CoV-2 с клетками. Для пони-
мания сложных процессов патогенеза в организме хозя-
ина необходимы исследования in vivo с использованием 
экспериментальных моделей животных и дальнейшие 
исследования in situ на образцах пациентов. В настоящее 
время ограниченность моделей in vivo и образцов паци-
ентов с COVID-19 является основным препятствием для 
изучения механизмов развития метаболических дисфунк-
ций, обусловленных COVID-19. Поэтому исследования in 
vivo с использованием новых экспериментальных моде-
лей животных могут помочь определить точные последо-
вательные изменения, происходящие в поджелудочной 
железе, а также динамику развития диабета после инфи-
цирования SARS-CoV-2.

Гипергликемия на фоне применения  
глюкокортикостероидов для лечения  
новой коронавирусной инфекции 

Стероидиндуцированная гипергликемия часто встре-
чается у госпитализированных пациентов. Исследования 
показали, что у 53–70% пациентов без диабета развива-
ется стероидиндуцированная гипергликемия [36]. Иссле-
дование, проведенное в Австралии, показало наличие 
у 70% (n = 80) госпитализированных людей без диабе-
та не менее одного измерения уровня глюкозы в крови  
≥10 ммоль/л [37]. Действительно, в многоцентровом ре-
троспективном исследовании критически больных паци-
ентов с COVID-19 установили, что риск гипергликемии 
(>7,8 ммоль/л (>140 мг/дл)) был значительно повышен 
при применении стероидов (ОШ 1,521; 95% ДИ: 1,054–
2,194) [38].

Назначение глюкокортикоидов в условиях инфек-
ции COVID-19 увеличилось, главным образом, после 
публикации исследования RECOVERY [39]. Согласно 
данным исследования RECOVERY, в группе дексамета-
зона частота смерти была ниже, чем в группе контроля 
среди пациентов, получавших инвазивную вентиляцию 
легких (29,3 против 41,4%; отношение частот 0,64; 95% 
ДИ: 0,51–0,81), и среди пациентов, получавших кислород 
посредством неинвазивной механической вентиляции 
легких (23,3 против 26,2%; отношение частот 0,82; 95% 
ДИ: 0,72–0,94), но не среди тех, кто не получал респира-
торную поддержку при рандомизации (17,8 против 14,0%; 
отношение частот 1,19; 95% ДИ: 0,92–1,55).

Но применение глюкокортикоидов может провоци-
ровать гипергликемию у больных без СД в анамнезе, 
индуцировать развитие СД и ухудшать течение раннее 
диагностированного СД в виде высокой гиперглике-
мии, развития гиперосмолярного гипергликемическо-
го состояния и кетоацидоза.   Это также может быть 
связано с повышенным риском развития диабета, в 

первую очередь, из-за замедленного восстановления  
β-клеток [40]. 

Считается, что основным механизмом стероидинду-
цированной дисрегуляции глюкозы является изменение 
функции β-клеток поджелудочной железы, стимулирова-
ние гликогенолиза в печени и снижение чувствительности 
к инсулину в печени, скелетных мышцах и жировой ткани 
[46, 47]. Кроме того, снижение потребления глюкозы и 
повышенный гликогенолиз в скелетных мышцах способ-
ствуют гипергликемии [41, 42]. 

Таким образом, существуют разные механизмы раз-
вития гипергликемии при новой коронавирусной ин-
фекции. Непосредственно у больных COVID-19 трудно 
дифференцировать разновидность гипергликемии. Од-
нако проблема гликемического контроля стоит остро, и 
необходимо найти эффективные и безопасные способы 
контроля уровня гликемии у больных новой коронавирус-
ной инфекцией. В настоящее время данных о наиболее 
эффективной схеме лечения для пациентов с COVID-19 
нет, но важность достижения хорошего гликемического 
контроля очевидна [43].

Согласно данным Американской диабетической ас-
социации (ADA, 2022), для лечения персистирующей ги-
пергликемии следует инициировать инсулинотерапию с 
порога ≥10,0 ммоль/л (подтвержденную два раза). После 
начала инсулинотерапии для большинства госпитали-
зированных больных рекомендуется целевой диапазон 
глюкозы 7,8–10,0 ммоль/л. Более строгие цели гликеми-
ческого контроля, такие как 6,1–7,8 ммоль/л, могут быть 
подходящими для отдельных пациентов, если они могут 
быть достигнуты без значительной гипогликемии [44].  

Инсулин по-прежнему считается наиболее подходя-
щим фармакологическим средством для эффективного 
контроля гликемии в стационаре. Несколько схем дока-
зали свою эффективность для достижения и поддержа-
ния гликемического контроля. Действующие клинические 
рекомендации Американской диабетической ассоциации 
(2022) рекомендуют базис-болюсные схемы введения ин-
сулина в качестве стандартного лечения госпитализиро-
ванных пациентов с гипергликемией и диабетом, находя-
щихся вне отделения интенсивной терапии [44, 45]. 

Многочисленные данные поддерживают применение 
базис-болюсных режимов у некритических больных. Ран-
домизированные клинические исследования показали, 
что базис-болюсные схемы лечения улучшают гликеми-
ческий контроль и снижают частоту госпитальных ослож-
нений по сравнению с реактивными, или скользящими, 
схемами (шкалами) введения инсулина [46]. По сравне-
нию с готовыми смесями инсулинов короткого действия 
и НПХ-инсулинов (70/30 инсулин НПХ/инсулин регуляр) 
базис-болюсный режим показал сопоставимый гликеми-
ческий контроль, но значительно меньшее количество 
эпизодов гипогликемии у терапевтических и хирургиче-
ских пациентов [47]. Режим базал плюс (базальный ин-
сулин плюс одна инъекция прандиального инсулина) по 
сравнению со стандартным базис-болюсным режимом у 
терапевтических и хирургических пациентов с диабетом 
2-го типа, получавших диету, пероральные противодиа-
бетические средства или низкие дозы инсулина, привел 
к аналогичному улучшению гликемического контроля без 
различий в гипогликемии [48]. Что касается типов инсу-
лина, то схемы с использованием аналогов инсулина и 
человеческого инсулина приводят к сходному гликемиче-
скому контролю в условиях стационара [49]. 
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Таким образом, предпочтительным лечением для го-
спитализированных пациентов с COVID-19 и хорошим пи-
танием будет режим инсулина с базальным, прандиаль-
ным и коррекционным компонентами, а для пациентов с 
плохим пероральным питанием или тех, у кого перораль-
ный прием не может быть обеспечен,  базальный инсу-
лин или базальный с коррекционным компонентом [49]. 
Применение только режима многократных инъекций ин-
сулина короткого действия (скользящие шкалы инсулина) 
в условиях стационара настоятельно не рекомендуется 
из-за большой вариабельности гликемии  от гипоглике-
мического до гипергликемического диапазона [44, 50, 51]. 

Инсулинотерапия при гипергликемии, 
вызванной глюкокортикоидами

Распространенность глюкокортикоидной терапии у 
госпитализированных пациентов может приближаться к 
10%, и эти препараты могут вызывать гипергликемию у па-
циентов с предшествующим диабетом и без него [52]. При 
определении схем лечения инсулином необходимо учи-
тывать фармакокинетические и фармакодинамические 
параметры глюкокортикоидов. Ежедневно принимаемые 
глюкокортикоиды короткого действия, такие как предни-
зон, достигают пиковых уровней в плазме через 4–6 ч [53], 
но имеют фармакологические действия, которые длятся 
в течение дня. Пациенты, получающие глюкокортикоиды 
утром, имеют непропорциональную гипергликемию в те-
чение дня, но они часто достигают нормогликемии в тече-
ние ночи независимо от лечения [52]. У больных, прини-
мающих стероиды один или два раза в день, стандартным 
подходом является введение инсулина промежуточного 
действия (инсулин НПХ), который обычно вводят в допол-
нение к ежедневному базис-болюсному режиму или в до-
полнение к пероральным противодиабетическим препа-
ратам. Поскольку действие НПХ достигает пика через 4–6 
ч после введения, лучше всего давать его одновременно 
со стероидами. Для глюкокортикоидов длительного дей-
ствия, таких как дексаметазон, может потребоваться инсу-
лин длительного действия для контроля уровня глюкозы 
в крови натощак. Для более высоких доз глюкокортикои-
дов часто необходимо увеличивать дозы прандиального и 
коррекционного инсулина, иногда в больших количествах, 
в дополнение к базальному инсулину. Необходимо прово-
дить коррекцию доз назначаемых инсулинов в зависимо-
сти от уровня гликемии [44].

Национальная группа реагирования по диабету у 
госпитализированных пациентов с COVID-19 (National 
inpatient diabetes COVID-19 response group) опублико-
вала рекомендации «Дексаметазон/глюкокортикостеро-
идная терапия у пациентов с COVID-19: последствия и 
рекомендации по управлению уровнем глюкозы у людей 
с диабетом и без него» [54]. Согласно данным рекомен-
дациям, целевой уровень глюкозы госпитализированных 
больных – 6,0–10,0 ммоль/л (допустимо до 12,0 ммоль/л). 
Для коррекции гипергликемии >12 ммоль/л у наивных по 
инсулину пациентов (раннее не установлен СД у боль-
ных или у пациентов с СД 2-го типа только на диетоте-
рапии или пероральных сахароснижающих препаратах) 
рекомендовано назначать подкожно быстродействующие 
аналоги инсулина в зависимости от уровня гликемии, су-
точной дозы инсулина или веса пациента по алгоритму, 
представленному в таблице 1.

Для лучшего контроля гликемии может потребо-
ваться базальный инсулин средней продолжительности 
действия (НПХ). Рекомендуется использовать инсулин 
НПХ дважды в день, так как это дает большую гибкость 
при корректировке дозы [59]. Однако метаболические 
эффекты дексаметазона могут сохраняться до 36 ч, 
поэтому можно рассмотреть возможность применения 
базального аналогового инсулина более длительного 
действия. Выбор должен основываться на персона-
лизированном подходе к фармакотерапии. Например, 
если имеется значительная постпрандиальная гиперг-
ликемия при использовании НПХ, а пациент ест и пьет, 
более подходящим может быть назначение препара-
тов готовых смесей инсулинов короткого действия и 
НПХ-инсулинов. 

Пациентам, уже использующим один или два раза в 
день инсулин длительного действия или два раза в день 
инсулин НПХ, включая тех, кто находится на базис-бо-
люсных схемах, необходимо увеличивать дозу базаль-
ного инсулина на 20–40% в зависимости от достигнутого 
уровня гликемии. 

Пациентам, принимающим дважды в день препараты 
готовых смесей инсулинов короткого действия и НПХ-ин-
сулинов, необходимо продолжать их вводить и коррек-
тировать дозу на 20–40% в зависимости от достигнутого 
уровня гликемии.  

Необходимо корректировать дозы по алгоритму, пред-
ставленному в таблицах 2, 3.

Таблица 1. Корректировка доз быстродействующего инсулина
Table 1. Correction of rapid-acting insulin doses

Уровень глюкозы 
(ммоль/л)

Glucose (mmol/L)

СДИ < 50 ЕД/день или вес < 50 кг, ЕД
TDD < 50 units/day or weight < 50 kg, units

СДИ 50–100 ЕД/день 
или вес 50–100 кг, ЕД

TDD  50–100 units/day or weight 50–100 
kg, units

СДИ >100 ЕД/день 
или вес > 100 кг, ЕД

TDD > 100 units/day or weight > 
100 kg, units

12,0–14,9 2 3 4
15,0–16,9 2 3 5
17,0–18,9 3 4 5
19,0–20,9 3 5 6
21,0–22,9 4 6 7
23,0–24,9 4 7 8
25,0–27,0 5 8 9
>27 6 9 10

Примечание: СДИ – суточная доза инсулина. 

Note: TDD – total daily dose. 
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После прекращения глюкокортикоидной терапии ИР 
и, соответственно, потребность в инсулине постепенно 
снижаются, что требует уменьшения доз инсулина и про-
ведения контроля уровня гликемии [54].

Для коррекции гипергликемии у больных СД и 
COVID-19, по данным Временных методических реко-
мендаций «Профилактика, диагностика и лечение но-
вой коронавирусной инфекции (COVID-19)» версии 16 
(18.08.2022), при уровне глюкозы плазмы натощак выше 
10,0 ммоль/л или глюкозы плазмы через 2 ч после еды 
более 13 ммоль/л, или при появлении кетонов в моче, 
или повышении содержания лактата крови необходимо 
отменить прием не инсулиновых препаратов и начать 
базис-болюсную инсулинотерапию (препаратами инсу-
лина короткого и продленного действия), а при тяжелом 
течении новой коронавирусной инфекции вводить инсу-
лин путем внутривенной инфузии с помощью инфузо-
мата. Целевые показатели гликемического контроля 10– 
13 ммоль/л [55]. 

Особую группу пациентов составляют больные СД 
2-го типа и COVID-19, получающие терапию глюкокорти-
коидами. Больные COVID-19 и СД 2-го типа отличаются 
более выраженной, устойчивой и трудно корректиру-
емой гипергликемией, вследствие чего время нахож-
дения уровня глюкозы в целевом диапазоне у них не 
превышает одной трети длительности непрерывного 
мониторирования глюкозы. По результатам исследова-
ния Л.Г. Строгина и соавт. [56] установлено, что степень 
гипергликемии возрастает по мере утяжеления проте-
кания новой коронавирусной инфекции, при худшей 

Таблица 2. Корректировка дозы инсулина длительного действия при назначении один раз в день
Table 2. Adjustment of once-daily long-acting insulin dose 

Уровень глюкозы перед введением инсулина, ммоль/л
Glucose level just before insulin dose, mmol/L

Корректировка дозы инсулина
Insulin dose adjustment

< 4 Уменьшить дозу на 20%
Decrease dose by 20%

4,1–6 Уменьшить дозу на 10%
Decrease dose by 10%

6,1–12 Без изменений
Dose adjustment is not required 

12,1–18 Увеличить дозу на 10%
Increase dose by 10%

>18 Увеличить дозу на 20%
Increase dose by 20%

Таблица 3. Корректировка дозы НПХ-инсулина или инсулина длительного действия при назначении два раза в день
Table 3. Twice-daily NPH or long-acting insulin dose adjustment 

Уровень глюкозы, ммоль/л
Glucose level, mmol/L

Непосредственно перед утренней дозой инсулина
Just before morning insulin dose

Непосредственно перед вечерней дозой инсулина
Just before evening insulin dose

<4 Уменьшить дозу вечернего инсулина на 20%
Decrease evening insulin dose by 20%

Уменьшить дозу утреннего инсулина на 20%
Decrease morning insulin dose by 20%

4,1–6 Уменьшить дозу вечернего инсулина на 10%
Decrease evening insulin dose by 10%

Уменьшить дозу утреннего инсулина на 10%
Decrease morning insulin dose by 10%

6,1–12 Без изменений
Dose adjustment is not required

Без изменений
Dose adjustment is not required

12,1–18 Увеличить дозу вечернего инсулина на 10%
Increase evening insulin dose by 10%

Увеличить дозу утреннего инсулина на 10%
Increase morning insulin dose by 10%

>18 Увеличить дозу вечернего инсулина на 20%
Increase evening insulin dose by 20%

Увеличить дозу утреннего инсулина на 20%
Increase morning insulin dose by 20%

компенсации СД на догоспитальном этапе, при наличии 
ожирения, а также на фоне терапии глюкокортикостеро-
идами. В реальной клинической практике эпизоды гипо-
гликемии, которые возникают у пациентов с сочетанной 
патологией после отмены и/или прекращения действия 
ГКС, часто остаются не диагностированными. Поэтому 
ученые по результатам своего исследования рекомен-
дуют минимум 5–6-кратное исследование уровня глике-
мии (с обязательным оцениванием последней в ночное 
время) даже стабильным больным с коморбидной пато-
логией у госпитализированных больных после оконча-
ния лечения длительно действующими глюкокортико-
стероидами [56]. 

Согласно консенсусному решению Экспертного со-
вета Российской ассоциации эндокринологов 2022 г. [57] 
относительно приема ГКС при лечении COVID-19 у паци-
ентов с СД для поддержания гликемического контроля, 
предпочтение отдается инсулину НПХ, так как фарма-
кокинетические характеристики последнего обеспечива-
ют большую плавность при коррекции доз. Для более 
высоких доз ГКС может быть необходимо увеличение 
дозы болюсного инсулина перед основными приемами 
пищи и коррекционный болюс при гипергликемии. При 
поступлении в стационар пациентов, получающих исход-
но аналоги инсулинов длительного и сверхдлительного 
действия, рекомендовано продолжить терапию данными 
инсулинами, добавив при необходимости инсулин корот-
кого/ультракороткого/сверхбыстрого действия. Рекомен-
дуется проводить гликемический контроль не менее 4 
раз в сутки (натощак, перед основными приемами пищи 
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и перед сном) с необходимой коррекцией дозы инсулина. 
При неконтролируемой гипергликемии на фоне примене-
ния базис-болюсного режима инсулинотерапии подкожно 
следует рассмотреть возможность внутривенного введе-
ния инсулина. После отмены глюкокортикоидов рекомен-
довано продолжить контроль гликемии в течение суток и 
проводить коррекцию дозы инсулина с целью профилак-
тики гипогликемии [57].

На основании вышеизложенных данных очевидной 
становится проблема тщательного гликемического кон-
троля у больных СД 2-го типа и COVID-19, получающих 
терапию глюкокортикоидами, что требует разработки ал-
горитмов сахароснижающей терапии и мониторирования 
уровня глюкозы у таких пациентов. 

Заключение
Результаты всех вышеупомянутых исследований сви-

детельствуют о том, что гипергликемия при новой коро-
навирусной инфекции является сложным явлением. Па-
тофизиологические механизмы, лежащие в ее основе, 
сложны, остаются спорными и до сих пор плохо изуче-
ны. Однако очевидным становится вопрос управления 
гипергликемических состояний у пациентов с COVID-19, 
госпитализированных в инфекционные стационары, с це-
лью снижения риска смерти, особенно в группе пациен-
тов с СД 2-го типа, получающих терапию глюкокортикои-
дами, и разработка алгоритмов коррекции гипергликемии 
у данных больных в зависимости от применяемых глюко-
кортикоидов и видов инсулина. 
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