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Ортикбоев Ж.О. 

ИССЛЕДОВАНИЕ ДЕТЕЙ, КОТОРЫЕ ПЕРЕНЕСЛИ COVID-19 В СОЧЕТАНИИ С ДРУГИМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

Ташкентский педиатрический медицинский институт 

По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) в 2020г. 
новаякоронавирусная инфекция COVID-19 очень 
быстро распространилась во многих странах и 
достигла масштабов пандемии [1,2,3]. 

Возбудителем новой инфекции является -
SARS-CoV-2, который относится бета-
коронавирусамлинии В, вызывающий тяжелые 
респираторные заболевания [4,5,6]. SARS-CoV-2-
имеет несколько трансмембранных 
гликопротеинов, которые, в свою очередь, 
способствуют молекулярному взаимодействию с 
клетками человеческого организма [7]. 

Клинические проявления COVID-19 имеют 
очень разнообразную симптоматику, зависящую 
как от тяжести течения заболевания, от возраста 
пациента, состояния иммунной 

развитиемсиндрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертываниякрови (ДВС), 
повышенная активность симпатоадреналовой 
системы, острый респираторный дистресс- синдром 
(ОРДС) и тяжелая гипоксия [17]. По данным B. Li и 
соавт. [16], острое повреждение сердца имеет место 
у 11,5% пациентов с COVID- 19, а по данным S.Shi 
и соав. [14]-у 19,7%. 

По литературным данным видно, что в 
группе пациентов с острым повреждением сердца 

386 

системы, а самое главное,от отсутствия или 
наличия коморбидных заболеваний [8,9,10,11]. 
Многие клиницисты и ученые указывают в своих 
работах, что у более 70-80% пациентов, которые 
умерли от COVID-19, был сахарный диабет или 
сердечно-сосудистая патология[12]. 
У больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями(ССЗ) коронавирусная инфекция 
протекает намного тяжелее, чем у других 
пациентов, происходит дестабилизация 
имеющихся ССЗ, развивается острое поражение 
сердца, реализуются кардиотоксические эффекты 
противовирусных препаратов [13]. 

Острое поражение сердечно-сосудистой системы 
определяется по повышению уровней

тропонинаи 
креатинфосфокиназы [14,15,16].Потенциальными 
механизмами острого повреждения сердца и 
дестабилизации прикоронавирусной вирусный и 

«цитокиновый шторм», 

существующих ССЗ 
инфекции считаются: 

невирусныймиокардит, 
коагулопатия с

вовремя госпитализации чаще развивались 
жизнеугрожающие нарушения ритма и 
проводимости, ОРДС, острое почечное 
повреждение, электролитный дисбаланс, 
нарушения системы гемостаза[14,15]. У пациентов 
с острым повреждением сердца наблюдались 
болеевысокие уровни№- 
уретического пептида, МВ-фракции 
креатинфосфокиназы, миоглобина, 
аспартатаминотрансферазы, прокальцитонина, C-
реактивного белка, креатинина, ниже уровень 
альбумина и хуже показатели газообмена.Уровень 
летальности у пациентов с признаками острого 
повреждения сердца выше в сравнении с другими 
пациентами:59,6% vs8,9%, р<0,001 [16] и 51,2% 
vs4,5% [14]. 

Клиницист должен знать, что уровень 
тропонина является важным предиктором, который 
надо определять обязательно как исходно, так и при 
мониторинге диагностики и лечения пациентов с 
тяжелым проявлениемкоронавирусной инфекции 
[18,19, 20]. 

Всем известно, что ССЗ в структуре 
смертности больных сахарным диабетом (СД) 
составляют 65-70%; 40%-ишемическая болезнь 
сердца(ИБС); 15%-другие формы ССЗ, в том числе,
 хроническая сердечная 
недостаточность(ХСН), 10%-инсульт[21,22]. 
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Последние суммированные данные 

указывают на то, чториск заболеть коронавирусной 
инфекцией COVID-19 убольных СД не превышает 
риска для общей популяции [23]. Но большинство 
имеющихся данных подтверждает, что наличие СД 
взаимосвязано с высокой частотой тяжелых 
икритических состояний у больных с 
коронавирусной инфекцией COVID-19,
 требующих 
госпитализаций в отделение реанимации и 
интенсивной терапии (ОРИТ)-от 14 до 78% 
[24,25,26,27,28,29]. Риск развития ОРДС при СД у 
больных COVID-19 возрастает в 2,34 раза [28]. 

Риск умереть во время госпитализации, 
связанной с коронаровирусной инфекцией, у 
больных СД, по данным разных исследователей, 
увеличен со 1,58 до 2,85 раза [28,30,31]. В отчете 
Китайского центра по контролю и профилактике 
заболеваний отмечено, что частота фатальных 
исходовв целом среди 44 672 больных с COVID- 19 
составила 2,3%, однако при СД этот показатель 
равен 7,3% [31]. 

Влияние вируса SARS-Cov-2 на углеводный 
обмен следующее [35]: изменения углеводного 
обмена при коронавирусной инфекции выявлены 
еще при эпидемии, связанной с SARS-CoV-1, они 
проявлялись гипергликемией даже у людей без СД 
в анамнезе за счет экспрессии рецепторов АПФ-2 в 
островках Р- клеток поджелудочной железы [32]. 
Исследователи показали, чтоперсистирующая 
гипергликемия наблюдалась еще в течение3 лет 
после перенесенной SARS- 
инфекции.Дополнительными механизмами 
развития или прогрессирования гипергликемии у 
больных СД, которые выявлены при COVID-19, 
могут быть следующие[35]: 

1. Увеличение образования глюкозы для 
реализации иммунного ответа организма на 
внедрение вируса SARS-CoV-2 -«цитокинового 
шторма». Для образования провоспалительных 
цитокинов и их активации требуются 
повышениеактивности фактора транскрипции 
генов провоспалительныхцитокинов - 
интерферонрегулирующего фактора 5 иего 
связывание с молекулой уридиндифосфат-N- 
ацетилг-люкозамина (UDP-GlcNAc). UDP-GlcNAc 
образуется гексозаминовым путем при 
метаболизме глюкозы. По типу обратной связи для 
поддержания «цитокинового шторма»организм 
будет вырабатывать все больше и больше глюкозы 
с целью образования молекул UDP-GlcNAc при 
еерасщеплении, 
которые активирует дальнейший каскад 
иммунных реакций [36]. 

2. Увеличение образования глюкозы за 
счет повреждениябелками вируса SARS-CoV-2 
дезоксигемоглобина - гликированного гемоглобина 
[30,37]. 

В настоящее время поражение почек при 
инфекцииCOVID-19 рассматривается как 
следствие дезадаптивногосистемного 
воспалительного ответа с развитием «цитокинового 
шторма» и гипоперфузионного повреждения в 
первуюочередь почечных канальцев [33,34]. В 
дополнение кэтому появляются данные, 
свидетельствующие о возможности прямого 
цитопатического эффекта SARS-CoV-2. АПФ-2 
ичлены семейства трансмембранных сериновых 
протеаз, необходимых для поглощения вируса 
клетками- хозяевами, имеют высокий уровень 
экспрессии на подоцитах и эпителиальных клетках 
проксимальных канальцев [40]. Сообщения об 
альбуминурии и гематурии в условиях COVID-19 
наряду с выделением вирусной РНК из мочи 
дополнительноподдерживают потенциальный 
вирусный тропизм для почки[38,39]. 

По литературным данным многих 
российских ученых был сделан вывод, что почечная 
недостаточность часто встречается у пациентов 
eCOVID-19, и может быть причиной полиорганной 
недостаточности и летального исхода в конечном 
итоге[35].Поэтому мониторинг функции почек 
следует начинать, как можно раньше, а также 
проведение адекватной гемодинамической 
поддержки и ограничение приема нефротоксичных 
лекарственных препаратов, всё это может улучшить 
прогноз и исход заболевания. 

Известный факт, что новая коронавирусная 
инфекция COVID-19, заболевание поражающее в 
основном дыхательную систему, в связи с чем, 
можно предположить, что пациентыс 
бронхиальной астмой (БА) и ХОБЛ, у которых 
развивается COVID-19, имеют высокий риск 
тяжелых обостренийзаболевания и тяжелого 
течения COVID-19. 

К тому же пациенты с БА и ХОБЛ получают 
ингаляционные глюкокортикостероиды (ИГКС), 
что может повышать риск развитияпневмоний. В 
рекомендациях по ведению пациентов eCOVID-19 
высказано опасение относительно терапии ИГКСи 
системными глюкокортикостероидами (СГКС), так 
какесть данные, что они могут увеличивать 
репликацию вирусаи должны назначаться строго по 
показаниям (ОРДС, септический шок) [20]. 

Выводы 
Коморбидный ребенок является наиболее 

уязвимым пациентом в отношении новой 
коронавирусной инфекции COVID-19.Этот
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вердикт должен рассматриваться как фактор для данной категории больных. более детального изучения 
течения болезни у 
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