
ЯКУТСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ
102

stratification of mid-term mortality in COVID-19 
patients /De Guadiana-Romualdo  L.G.et al.// In-
ternational journal of infectious diseases. 2021; 
111:211–218. doi: 10.1016/j.ijid.2021.08.058.

11. Clinical Utility of Midregional Proadreno-
medullin in Patients with COVID-19/ Lo Sasso 
B. et al.// Lab. Med. 2021; 52(5):493-498. doi: 
10.1093/labmed/lmab032.

12. Effectiveness of mid-regional proadreno-
medullin (MR-proADM) as prognostic marker in 
COVID-19 critically ill patients: An observational 
prospective study /Montrucchio G. et al.// PLoS 
One. 2021; 16(2):1–14. doi: 10.1371/journal.
pone.0246771.

13. Endothelium-associated biomarkers 
mid-regional proadrenomedullin and C-termi-
nal proendothelin-1 have good ability to pre-
dict 28-day mortality in critically ill patients with 
SARS-CoV-2 pneumonia: A prospective cohort 
study/ Van Oers J.A.H.  et al// Journal of Critical 
Care. 2020; Dec(66):173–180. doi: 10.1016/j.
jcrc.2021.07.017.

14. Endothelial dysfunction and Mid-Region-
al proAdrenomedullin: What role in SARS-CoV-2 
infected Patients? /Zaninotto M. et al.// Clinica 
Chimica Acta. 2021; 523: 185-190. doi:10.1016/j.
cca.2021.09.016. 

15. High levels of mid-regional proadreno-
medullin in ARDS COVID-19 patients: The ex-
perience of a single Italian center /Benedetti I. et 
al. // European Review for Medical and Pharma-
cological Sciences. 2021; 25(3): 1743-1751. doi: 
10.26355/eurrev_202102_24885.

16. Iba T., Connors J.M., Levy J.H. The co-
agulopathy, endotheliopathy, and vasculitis of 
COVID-19. //Inflammation Research, 2020: 69 
(12). doi: 10.1007/s00011-020-01401-6.

17. Identification of COVID-19 patients at risk 
of hospital admission and mortality: a European 

multicentre retrospective analysis of mid-regional 
pro-adrenomedullin / E. Sozio E .et al.// Respira-
tory Research. 2022; 23(1):1–12. doi: 10.1186/
s12931-022-02151-1.

18. Lippi G., Henry B.M. Pooled analysis 
of mid-regional pro-adrenomedullin values in 
COVID-19 patients with critical illness //Internal 
and Emergency Medicine. 2021; 16(6):1723–
1725. doi: 10.1007/s11739-021-02756-2. 

19. Mid-regional pro-adrenomedullin as a 
predictor of in-hospital mortality in adult patients 
with COVID-19: a single-centre prospective study 
/Popov DA, Borovkova UL, Rybka MM, Ramnen-
ok TV, Golukhova EZ./ Anaesthesiology Intensive 
Therapy, 54(3): 242–246, 2022, doi: 10.5114/
ait.2022.115367.

20. Mid-Regional Pro-Adrenomedullin as 
a Prognostic Factor for Severe COVID-19 
ARDS/ De Montmollin E. et al/ Antibiotics. 2022; 
11(9):1166. doi: 10.3390/antibiotics11091166. 

21. Mid-regional Proadrenomedullin Bio-
marker Predicts Coronavirus Disease 2019 
Clinical Outcomes: A US-Based Cohort Study 
/Atallah N.J. et al./ Open Forum Infectious 
Diseases. 2022; 9(9):1–10. doi: 10.1093/ofid/
ofac423.

22. Mid-regional pro-adrenomedullin, methe-
moglobin and carboxyhemoglobin as prognosis 
biomarkers in critically ill patients with covid-19: 
An observational prospective study / Oblitas C.M. 
et al/ Viruses. 2021; 13(12):1–11/ doi: 10.3390/
v13122445.

23. Mid-regional Proadrenomedullin (MR-
proADM), C-reactive protein (CRP) and other bio-
markers in the early identification of disease pro-
gression in patients with COVID-19 in the acute 
NHS setting / Moore N. et al./ Journal of Clinical 
Pathology. 2022; Jan 7:jclinpath-2021-207750. 
doi: 10.1136/jclinpath-2021-207750.

24. MR-proADM as marker of endotheliitis 
predicts COVID-19 severity./ De Guadiana-Ro-
mualdo L.G. et al./ European Journal of Clinical 
Investigation. 2021; 51(5). doi: 10.1111/eci.13511.

25. Proadrenomedullin in the Management of 
COVID-19 Critically Ill Patients in Intensive Care 
Unit: A Systematic Review and Meta-Analysis of 
Evidence and Uncertainties in Existing Literature /
Montrucchio G. et al./ Journal of Clinical Medicine. 
2022; 11(15):1–12. doi: 10.3390/jcm11154543.

26. Prognostic value of copeptin and mid-re-
gional proadrenomedullin in COVID-19-hospital-
ized patients. /Indirli R. et al/ European Journal 
of Clinical Investigation. 2022; 52(5):1–13/ doi: 
10.1111/eci.13753.

27. Prognostic Value of Mid-Region Proadre-
nomedullin and In Vitro Interferon Gamma Pro-
duction for In-Hospital Mortality in Patients with 
COVID-19 Pneumonia and Respiratory Failure: 
An Observational Prospective Study /Mangioni D. 
et al./ Viruses. 2022; 14(8):1683./ doi: 10.3390/
v14081683.

28. Predictive Value of MR-proADM in the 
Risk Stratification and in the Adequate Care Set-
ting of COVID-19 Patients Assessed at the Triage 
of the Emergency Department./ M. Minieri et al./ 
Diagnostics. 2022; 12(1971):1–14. doi: 10.3390/
diagnostics12081971.

29. The Role of Endothelial Related Circu-
lating Biomarkers in COVID-19. A Systematic 
Review and Meta-analysis /Lampsas S. et al./ 
Current Medicinal Chemistry. 2021; 29(21):3790–
3805. doi: 10.2174/09298673286662110261240
33.

30. The vasoactive peptide MR-pro-adreno-
medullin in COVID-19 patients: An observational 
study /C. Gregoriano et al./ Clinical Chemistry 
and Laboratory Medicine. 2021; 59(5): 995–1004, 
2021, doi: 10.1515/cclm-2020-1295.

Н.И. Павлова, В.А. Алексеев
ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ОЖИРЕНИЯ

В обзоре описаны генетические причины ожирения, включая синдромальные, моно- и полигенные причины. Быстро растущая рас-
пространенность ожирения среди населения в последние десятилетия является важной проблемой общественного здравоохранения, 
поскольку оно увеличивает риск развития диабета, сердечных заболеваний, инсульта и других серьезных заболеваний. Его причины 
включают чрезмерное потребление высококалорийной пищи, а также малоподвижный образ жизни. Доказано, что на развитие ожире-
ния, помимо энергетического дисбаланса, на 40–70% влияют наследственные факторы. Как правило, ожирение возникает в результате 
взаимодействия определенных полиморфизмов генов с окружающей средой. Лишь небольшое количество случаев ожирения является 
результатом наличия мутаций в определенных генах (моногенное ожирение), вызывающих менделевские синдромы с очень низкой ча-
стотой среди населения.  

Ключевые слова: ожирение, гены, полиморфизмы.

The review describes the genetic causes of obesity, including syndromal, monogenic and polygenic causes. The rapidly increasing prevalence 
of obesity in the population in recent decades is an important public health issue because it increases the risk of diabetes, heart disease, stroke 
and other serious diseases. Its causes include excessive consumption of high-calorie foods, as well as a sedentary lifestyle. It has been proven 
that, in addition to energy imbalance, 40–70% of the development of obesity is influenced by hereditary factors. As a rule, obesity results from the 
interaction of certain gene polymorphisms with the environment. Only a small number of cases of obesity are the result of the presence of mutations 
in certain genes (monogenic obesity), causing Mendelian syndromes with a very low frequency in the population. 

Keywords: Obesity, genes, polymorphisms.
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Введение. Ожирение является ре-
зультатом хронического энергетиче-
ского дисбаланса у человека, который 
постоянно получает из пищи больше 
калорий, чем необходимо для обеспе-
чения метаболических и физических 
функций организма. Быстрорастущая 
распространенность ожирения объяс-

няется свободным доступом к высоко-
калорийным продуктам и одновремен-
ным снижением физической актив-
ности. Также вследствие пандемии 
тяжелого острого респираторного син-
дрома коронавируса 2 (SARS-CoV-2), 
вызывающего новую коронавирусную 
болезнь COVID-19, во всем мире были 
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введены карантинные ограничения [2], 
которые привели к социальным изме-
нениям в образе жизни, диеты, спо-
собствовали гиподинамии, что в свою 
очередь привело к снижению расхода 
энергии и увеличению заболеваемо-
сти ожирением [27]. Различные ис-
следования показали, что небольшие 
изменения массы тела за относитель-
но короткие периоды времени могут 
стать постоянными и со временем 
привести к значительному увеличению 
массы тела [18, 40]. Если нынешние 
тенденции сохранятся, ожидается, 
что к 2025 г. 1 млрд взрослых (почти 
20% населения мира) будет страдать 
ожирением. Особую тревогу вызывает 
глобальный рост ожирения среди де-
тей и подростков; более 7% страдали 
ожирением в 2016 г. по сравнению с 
менее чем 1% в 1975 г. [49].

В последние годы распространен-
ность ожирения в азиатских странах 
неуклонно растет из-за несбаланси-
рованного питания и отсутствия фи-
зических упражнений. Азиатский тип 
ожирения отличается и характеризу-
ется высоким содержанием жира в 
организме и низкой массой скелетных 
мышц. В то же время наблюдается из-
быточное накопление жира в области 
живота и печени (неалкогольная жи-
ровая болезнь печени), что связано с 
повышенным кардиометаболическим 
риском [6].

В РФ доля населения, принадлежа-
щего к монголоидной расе, и монго-
ло-европеоидного смешанного проис-
хождения составляет около 9 %. Если 
большинство населения европейской 
части России принадлежит к евро-
пеоидной расе, то в азиатской части 
страны значительно возрастает доля 
представителей монголоидной расы. 
На территории Российской Федерации 
проживают представители различных 
азиатских этносов, такие как якуты и 
буряты, представляющие два самых 
крупных сибирских этноса.

В последние годы в Республике Саха 
(Якутия) отмечается увеличение рас-
пространенности ожирения, что связа-
но с утерей традиционных методов хо-
зяйствования и переходом коренного 
населения от привычного белково-ли-
пидного типа питания к углеводно-ли-
пидному типу [13]. С.И. Софронова и 
соавт. провели исследование по опре-
делению распространенности избы-
точной массы тела и ожирения среди 
представителей коренного населения 
Якутии (эвенков, долган, эвенков, юка-
гиров, чукчей, якутов), проживающих в 
северных улусах. Они установили, что 
избыточную массу тела имеют 37,8 % 

якутов и ожирение чаще встречается 
у мужчин. Была обнаружена сильная 
связь между ИМТ и систолическим 
артериальным давлением. У якутов и 
эвенков среднее систолическое арте-
риальное давление было выше, чем у 
других этнических групп [11]. Л.Г. Ма-
ринова и др. изучали детей, проживаю-
щих в Якутске, и обнаружили высокую 
распространенность ожирения I степе-
ни, в основном у мальчиков. Абдоми-
нальное ожирение наблюдалось у 86% 
детей. Сообщалось об одном случае 
метаболического синдрома. В проде-
ланной работе отсутствуют сведения 
об этнической принадлежности детей, 
участвовавших в исследовании [5].

Ожирение связано с преждевремен-
ной смертностью и представляет со-
бой серьезную угрозу для обществен-
ного здравоохранения, на которую при-
ходится значительная часть бремени 
неинфекционных заболеваний во всем 
мире. В качестве основного фактора 
риска большого количества серьезных 
осложнений у лиц с ожирением чаще 
встречаются сахарный диабет, дисли-
пидемия, гипертония, неалкогольная 
жировая дистрофия печени, сердечно-
сосудистые заболевания, рак [10, 12] 
и тяжелая форма COVID-19, которые 
приводят к более высоким уровням 
смертности среди взрослых. 

Доказано, что на развитие ожи-
рения, помимо энергетического дис-
баланса, на 40–70% влияют наслед-
ственные факторы [9]. Как следствие 
генетические подходы могут быть ис-
пользованы для характеристики ле-
жащих в основе физиологических и 
молекулярных механизмов, контроли-
рующих массу тела. С 2007 г. полноге-
номные ассоциативные исследования 
(GWAS) обнаружили около 250 генов, 
связанных с ожирением [47].

Моногенное и синдромальное 
ожирение. Существует около 30 мен-
делевских расстройств с ожирением 
как клиническим признаком, часто в 
сочетании с умственной отсталостью, 
дисморфическими признаками и орга-
носпецифическими аномалиями раз-
вития (например, плейотропными син-
дромами) [41]. Моногенное ожирение 
наследуется по менделевскому типу 
и, как правило, редкое, раннее и тяже-
лое. К развитию моногенного ожире-
ния приводят мутации в генах лепти-
на (LEP), рецептора лептина (LEPR), 
меланокортиновых рецепторов 4 
типа (MC4R), проопиомеланокорти-
на (POMC), прогормона конвертазы 1 
(PCSK1), мозгового нейротрофическо-
го фактора (BDNF) и рецептора тиро-
зиновой киназы типа 2 (NTRK2), гене 

SIM1 и гене киназы супрессора Ras-
белков 2 типа (KSR2). Мутации в дан-
ных генах нарушают контроль аппети-
та и приводят к гиперфагии, что в ко-
нечном результате приводит к ожире-
нию [7]. Наиболее распространенной 
известной моногенной формой детско-
го ожирения являются дефекты в гене 
MC4R, на его долю приходится около 
6% случаев моногенного ожирения. 

Синдромное ожирение - это когда 
ожирение возникает в клиническом 
контексте определенного набора ассо-
циированных клинических фенотипов. 
Это ожирение, вызванное хромосом-
ными перестройками, такими как син-
дром Прадера-Вилли, синдром WAGR, 
синдром SIM1 и плейотропные син-
дромы, включая синдром Барде-Бид-
ля, синдром Fragile X, синдром Коэна 
и т. д. [47]. У детей с синдромальным 
ожирением наблюдаются крайнее ожи-
рение, физическая дисморфология 
и умственная отсталость, некоторые 
из них с неопределенными нейроэн-
докринными аномалиями. Именно 
последняя аномалия считается от-
ветственной за неблагоприятное воз-
действие на функцию гипоталамуса, 
который служит мозговым центром 
аппетита, регулирующим энергетиче-
ский баланс посредством потребления 
пищи и расхода энергии. В результа-
те дети с синдромальным ожирением 
обычно характеризуются сильной ги-
перфагией и снижением чувства насы-
щения, что способствует увеличению 
веса [45].

Полигенное ожирение. Наиболее 
распространенной формой ожирения 
является полигенное ожирение. Ряд 
предрасположенных к ожирению ген-
ных локусов был идентифицирован 
в различных популяциях с помощью 
подхода GWAS. Подход GWAS помо-
гает идентифицировать общие SNP, 
которые способствуют относительно 
низкому риску (измеряемому отноше-
нием шансов [OR]<1,5) роста сложных 
заболеваний и фенотипов, включая 
фенотипы, связанные с ожирением, 
например, диабет и гипертонию [42].

Одним из первых генов предраспо-
ложенности к ожирению, обнаружен-
ным с помощью GWAS у европейских 
пациентов с диабетом 2 типа, является 
ген FTO. Исследователи определили 
важные SNP в первом интроне FTO, 
которые были связаны с ожирением. 
Эти первоначальные скрининги были 
проведены в 2007 г. среди европей-
ского населения [14, 23, 48], а затем 
подтверждены в других популяциях, 
включая выходцев из Латинской Аме-
рики [46], выходцев из Восточной Азии 
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[32], африканцев [21] Ближнего Восто-
ка [20, 26]. Ранее мы также подтвер-
дили связь данного гена с ожирением 
в популяции якутов [1, 28]. Ген FTO 
задействован в регуляции пищевого 
режима, кодирует белок, вовлеченный 
в энергетический обмен и влияющий 
на метаболизм в целом [4]. Согласно 
результатам проведенных исследова-
ний аллель А гена FTO ассоциирован 
со сниженным липолизом, с отсутстви-
ем чувства насыщения после адек-
ватного приема пищи, нарушением 
контроля аппетита. Фенотипическое 
проявление аллели А гена FTO – из-
быточный вес, ожирение вследствие 
переедания.

Гены семейства PPAR опосредуют-
ся через специфические рецепторы, 
называемые PPAR, которые принад-
лежат к надсемейству рецепторов 
стероидных гормонов. PPAR влияют 
на экспрессию генов-мишеней, уча-
ствующих в клеточной пролиферации, 
клеточной дифференцировке, а также 
в иммунных и воспалительных реак-
циях [38]. Были идентифицированы 
три близкородственных подтипа (аль-
фа, бета/дельта и гамма). Белки PPAR 
способны связываться с различными 
лигандами, включая жирные кислоты, 
лекарственные средства (фибраты, 
тиазолидиндионы) [43]. Члены семей-
ства PPAR имеют различные паттерны 
тканевого распределения и тканевые 
специфические функции. PPAR-α пре-
имущественно присутствует в печени, 
где он играет важную роль в регуляции 
метаболизма питательных веществ, 
поскольку стимулирует поглощение и 
окисление жирных кислот. PPAR-γ в 
основном экспрессируется в жировой 
ткани. Он индуцируется во время диф-
ференцировки адипоцитов и является 
регулятором образования жировых 
клеток и накопления липидов. PPAR-δ 
обильно экспрессируется по всему 
телу, и предполагается, что он участву-
ет в адипогенезе и энергетическом об-
мене [22].

Активация PPAR α происходит за 
счет различных природных агонистов, 
включая ненасыщенные жирные кис-
лоты и эйкозаноиды, тогда как препа-
раты фибратов действуют как синте-
тические агонисты. В печени PPAR α 
играет ключевую роль в катаболизме 
жирных кислот, повышая экспрессию 
многочисленных генов, участвующих 
в митохондриальном окислении жир-
ных кислот, пероксисомальном окис-
лении жирных кислот и многих других 
аспектах метаболизма жирных кислот 
в клетке [30]. Регулирует экспрессию 
генов, кодирующих ферменты и транс-

портные белки, которые контролируют 
гомеостаз липидов, что в итоге при-
водит к стимуляции окисления ЖК и 
улучшению метаболизма липопроте-
инов [19]. Этот ген может быть спец-
ифически вовлечен в липолитический 
процесс и похудение, вызванное про-
граммой физических тренировок [35].

Белок PPARG2 в большом количе-
стве присутствует в жировых клетках 
и играет ключевую роль в их форми-
ровании. Основной функцией этого 
белка является активация генов, свя-
занных с аккумуляцией жира, диффе-
ренцировкой клеток жировой ткани 
и миобластов. Он стимулирует диф-
ференцировку резидентных преади-
поцитов жировой ткани в адипоциты 
и способствует мобилизации цирку-
лирующих клеток-предшественников 
костного мозга в белую жировую ткань 
и их последующую дифференциров-
ку в адипоциты [29]. Играет важную 
роль в формировании чувствитель-
ности различных тканей к инсулину. 
Именно ген PPARG2 определяет ли-
пидный метаболизм [36]. Ген PPARG 
оказывает противодействие воспале-
нию, вызванному ожирением, контро-
лируя воспалительную реакцию либо 
путем подавления провоспалитель-
ных генов, либо путем воздействия 
на метаболизм липидов. Способность 
снижать инфильтрацию воспалитель-
ных клеток еще больше подчеркивает 
центральную роль PPARG в воспале-
нии, вызванном ожирением. Во время 
процесса воспаления PPARG может 
направлять клетки к дифференциров-
ке адипоцитов, что приводит к сохра-
нению генов воспаления в подавлен-
ном состоянии в жировой ткани при 
ожирении [31].

Функция PPARD заключается в регу-
ляции генов, связанных с аккумуляци-
ей жира (синтез триглицеридов), диф-
ференцировкой адипоцитов (жировых 
клеток) и миобластов, чувствительно-
стью к инсулину, активностью остео-
бластов и остеокластов (регуляция ро-
ста) [37]. Также PPARD напрямую свя-
зан с развитием ожирения, участвует в 
заживлении ран, клеточном росте, ме-
таболизме липопротеинов, контроле 
пролиферации пероксисом, которые 
отвечают за окисление жирных кислот 
и энергетический обмен; экспрессиру-
ется во многих тканях и органах. Сти-
мулируя окисление жирных кислот, ак-
тивация PPAR β / δ приводит к потере 
жировой массы в различных моделях 
ожирения у мышей [33]. В дополнение 
к усилению окисления жирных кислот 
активация PPAR β / δ в мышцах также 
увеличивает количество мышечных 

волокон I типа, что приводит к повы-
шению выносливости [39].

Белок, связывающий кишечные 
жирные кислоты FABP2, связывает на-
сыщенные и ненасыщенные длинноце-
почечные жирные кислоты и участвует 
в синтезе липопротеинов, богатых три-
глицеридами [44]. Аффинность FABP2 
для длинноцепочечных жирных кислот 
удваивается, когда в гене FABP2 име-
ется полиморфизм Ala54Thr. Полимор-
физм Ala54Thr увеличивает секрецию 
триглицеридов (ТГ) и транспорт сво-
бодных жирных кислот in vitro [34]. В 
исследовании Baier L.J. и соавт. (1996) 
установили, что данный полиморфизм 
влияет на транспорт и секрецию липи-
дов.  Они предполагают, что лица, экс-
прессирующие генотип Thr54, перера-
батывают больше длинноцепочечных 
жирных кислот в хиломикронные три-
глицериды, чем индивидуумы с гено-
типом Ala54. Любой из этих процессов 
или оба эти процесса будут приводить 
к снижению скорости инсулин-опос-
редованного поглощения глюкозы и 
увеличению скорости высвобождения 
инсулина из β-клеток поджелудочной 
железы, что согласуется с наблюдае-
мой резистентностью к инсулину и ги-
перинсулинемией, обнаруженными у 
субъектов с генотипом Thr54 [17].

Ген рецептора лептина (LEPR), 
который секретирует единственный 
трансмембранный белок цитокинов, 
расположенный на хромосоме 1p31, 
играет решающую роль в регуляции 
массы тела путем стимуляции расхода 
энергии и торможения приема пищи. 
Мутации гена LEPR ассоциированы с 
моногенными формами тяжелого ран-
него ожирения и гиперфагии. Много-
численные исследования в различных 
популяциях подтвердили связь поли-
морфизма Q223R (rs1137101) с пока-
зателями ожирения [15, 16, 50].

Полиморфизм Q223R уменьшает 
связывание лептина и таким образом 
нарушает передачу сигналов лепти-
на, тем самым играет важную роль в 
патогенезе ожирения, благодаря его 
прямому влиянию на метаболизм ли-
пидов и глюкозы, метаболизм жировой 
ткани, контроль жировых отложений и 
сердечно-сосудистую функцию.

Повышенный аппетит является 
движущей силой набора веса. Боль-
шое количество литературных данных 
свидетельствует о том, что изменения 
гормона грелина играют важную роль 
в колебаниях аппетита после еды [24, 
25]. Грелин — это гормон кишечника 
с самым сильным орексигенным сиг-
налом, который помогает организму 
реагировать на изменения в метабо-
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лическом статусе путем связывания 
с рецепторами, стимулирующими 
секрецию гормона роста (GHSR) [3]. 
Он синтезируется преимущественно 
в желудке и обнаруживается в кро-
вотоке здоровых людей. Минорный 
аллель 178C>A полиморфного гена 
GHRL ассоциирован с ожирением, 
эффект возникает из-за повышения 
уровня грелина, формируя раннее 
чувство голода [8].

Заключение. Рассмотрение генети-
ческих причин и понимание растущих 
данных об эпигенетических изменени-
ях, влияющих на растущую эпидемию 
ожирения, предоставляют ценные ин-
струменты в лечении ожирения. Воз-
можность выявлять лица с высоким 
риском сможет способствовать целе-
направленным стратегиям профилак-
тики ожирения с повышенным воздей-
ствием и экономической эффективно-
стью.
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А.А. Гуляев, К.А. Дробяскина, И.А. Синякин, Т.А. Баталова
НЕЙРОВОСПАЛЕНИЕ И ФУНКЦИОНИРО-
ВАНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА:
ВОЗМОЖНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ У ДЕТЕЙ, 
ИНФИЦИРОВАННЫХ COVID-19

В статье рассмотрены научные данные, основанные на современной литературе о нейровоспалении и функционировании головного 
мозга у детей, инфицированных COVID-19. Многочисленные исследования показали, что как и при других вирусных инфекциях, таких 
как краснуха, грипп и цитомегаловирус, SARS-CoV-2 вызывает массивное высвобождение провоспалительных цитокинов, которые 
влияют на функцию микроглии, что может быть критичным для развития мозга. Кроме того, в исследованиях сообщалось о транзиторном 
тиреотоксикозе, вызванном SARS-CoV-2, с вторичным аутоиммунным гипотиреозом, который может остаться незамеченным во время 
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This article reviews scientific data based on the current literature on neuroinflammation and 
brain function in children infected with COVID-19. Numerous studies have shown that, as in oth-
er viral infections such as rubella, influenza, and cytomegalovirus, SARS-CoV-2 causes massive 
release of proinflammatory cytokines that affect microglia function, which may be critical for brain 
development. In addition, studies have reported transient thyrotoxicosis caused by SARS-CoV-2 
with secondary autoimmune hypothyroidism that may go undetected during pregnancy.

Keywords: neuroinflammation, children, COVID-19, synapse formation, brain development, 
nutrition.




