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Пандемия коронавирусной инфекции (COVID-19) по сей день остается актуальной темой для изучения. Согласно исследованиям, 
смертность у пациентов с COVID-19 и сахарным диабетом (СД) в анамнезе в 2-3 раза выше, чем у пациентов без СД.
Цель исследования: провести анализ течения коронавирусной инфекции у пациентов с СД2.
Материал и методы: Проведено проспективное наблюдение 381 пациента с СД2 и COVID-19 отделения интенсивной терапии за 
2020-2021 гг. Сформированы 2 группы: I группа (группа сравнения) – пациенты с летальным исходом, II группа (группа контроля) – 
пациенты, выписавшиеся из стационара с улучшением состояния. Проведена оценка изменения в динамике клинико-лабораторных 
показателей при поступлении и перед выпиской в обеих группах. 
Результаты и обсуждение: Пациенты с летальным исходом чаще поступали в тяжелом состоянии (75% против 12,7% при р <0,0001). 
Достоверно чаще ломота (92,5% против 69,58%, р=0,0044), одышка при нагрузке (92,5% против 75,17%, р=0,0245), ДН 3 степени 
(62,5%, р<0,0001), потребность в неинвазивной вентиляции легких (28,95% против 1,39%, р<0,0001), искусственной вентиляции 
легких (81,1% против 1,75% (р<0,0001) были отмечены в I группе. В группе сравнения индекс коморбидности Чарлсона был выше: 6,0 
[5,0;7,0] против 4 [4; 4], при р<0,0001. В группе выписавшихся с улучшением пациентов чаще принимали метформин и препараты 
сульфонилмочевины, в группе умерших – чаще находились на инсулинотерапии. В динамике уровни внутриклеточных ферментов, 
таких как щелочная фосфатаза, креатинфосфокиназа, лактатдегидрогеназа в группе с неблагоприятным исходом достоверно увели-
чивались, в противоположность группе с положительным исходом. Так же при смертельном исходе наблюдается ухудшение функции 
почек, лабораторно характеризующаяся повышением уровня креатинина и мочевины, снижением СКФ и альбумина крови. Несмотря 
на проводимую антикоагулянтную терапию, у пациентов с летальным исходом отмечены выраженные признаки активации системы 
гемостаза, которые характеризуются повышением МНО, пролонгированием протромбинового времени и АЧТВ и тромбоцитопенией.
Заключение. Риск смертельного исхода коронавирусной инфекции при СД с возрастом увеличивается. СД2 – коморбидное 
заболевание, и при присоединении коронавирусной инфекции развиваются острые полиорганные нарушения. Коронавирус-ин-
дицированные коагулопатии у пациентов СД2 и COVID-19 с летальным исходом характеризуются плохой управляемостью и низкой 
эффективностью антикоагулянтной терапии.
Ключевые слова: коронавирусная инфекция; сахарный диабет; предикторы; клинико-лабораторные показатели; летальный  
исход.
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The coronavirus infection (COVID-19) pandemic remains a hot topic of study to this day. According to studies, mortality in patients with 
COVID-19 and a history of diabetes mellitus (DM) is 2-3 times higher than in patients without DM.
The purpose of the study is to analyze the course of coronavirus infection in patients with T2DM.
Material and methods: A prospective observation of 381 patients with T2DM and COVID-19 in the intensive care unit was carried out in 
2020-2021. 2 groups were formed: Group I (comparison group) – patients with a fatal outcome, Group II (control group) – patients discharged 
from the hospital with an improvement in their condition. An assessment was made of changes in the dynamics of clinical and laboratory 
parameters upon admission and before discharge in both groups.
Results and discussion: Patients with a fatal outcome were more often admitted in a serious condition (75% vs. 12.7% at p ≤ 0.0001). Significantly 
more often than aches (92.5% vs. 69.58%, p=0.0044), shortness of breath on exertion (92.5% vs. 75.17%, p=0.0245), grade 3 DN (62.5%, p<0.0001), 
the need for non-invasive lung ventilation (28.95% versus 1.39%, p<0.0001) artificial lung ventilation (81.1% versus 1.75% ( p<0.0001) was noted 
in group I. In the comparison group, the Charlson comorbidity index was higher: 6.0 [5.0;7.0] versus 4 [4; 4], at p<0.0001. In the group of patients 
who were discharged with improvement, they more often took metformin and sulfonylureas, in the group of patients who died, they were more often 
on insulin therapy. In dynamics, the levels of intracellular enzymes such as alkaline phosphatase, creatine phosphokinase, lactate dehydrogenase 
in the group with an unfavorable outcome significantly increased, in contrast to the group with a positive outcome. Also, in a fatal outcome, there is a 
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deterioration in kidney function, laboratory characterized by an increase in the level of creatinine and urea, a decrease in the glomerular filtration rate 
and blood albumin. Despite the ongoing anticoagulant therapy, patients with a fatal outcome showed pronounced signs of activation of the hemostasis 
system, which are characterized by an increase in INR, prolongation of prothrombin time and aPTT, and thrombocytopenia.
Conclusion. The risk of death from coronavirus infection in people with diabetes increases with age. DM 2 is a comorbid disease and acute 
multiple organ disorders develop with the addition of a coronavirus infection. Coronavirus-induced coagulopathy in patients with DM2 and 
COVID-19 with a fatal outcome is characterized by poor controllability and low efficacy of anticoagulant therapy.
Keywords: coronavirus infection; diabetes; predictors; clinical and laboratory indicators; death.

For citation: Khamidullina Z. Sh., Avzaletdinova D. Sh., Morugova T. V., Zagidullin N. Sh., Gareeva D. F. Course of coronavirus infection  
in patients with type 2 diabetes mellitus. FOCUS Endocrinology. 2024; 1(5): 14-19. doi: 10.62751/2713-0177-2024-5-1-02

Введение
Пандемия коронавирусной инфекции (COVID‑19), 

возникшая в конце 2019 года и вызываемая коронави-
русом SARS-CoV‑2 (Severe Acute Respiratory Syndrome 
Corona Virus 2), по сей день остается острой и до конца 
неизученной проблемой. По официальным данным, 
по состоянию на 12 марта 2023 года во всем мире за-
регистрировано более 760 миллионов подтверж-
денных случаев COVID‑19 и  более 6,8 миллионов 
смертей [1]. SARS-CoV‑2 обладает высокой контаги-
озностью и вызывает осложнения в виде двусторонней 
COVID‑19‑специфичной пневмонии, в том числе с раз-
витием острого респираторного дистресс-синдрома, 
тромбозов, острой дыхательной и полиорганной не-
достаточности и смерти [2–4]. Сахарный диабет (СД) 
является серьезным фактором риска неблагоприят-
ных исходов COVID‑19. У пациентов с СД вероят-
ность госпитализации и смерти в результате заражения 
COVID‑19 значительно выше, чем у людей без диабета. 
Результаты накопившихся за годы пандемии исследова-
ний показали, что пациенты с COVID‑19 и СД в боль-
шей степени нуждаются в проведении неинвазивной 
кислородотерапии, в лечении в отделении интенсивной 
терапии, проведении искусственной вентиляции легких 
по сравнению с больными без СД в анамнезе [5–7].

Мета-анализ исследований, сообщающих о  ха-
рактеристиках пациентов в зависимости от тяжести 
COVID‑19, показал, что диабет приводит к 2–3‑крат-
ному увеличению частоты неблагоприятных исходов 
заболевания [8,9].

Таким образом, анализ течения коронавирусной 
инфекции у пациентов с диабетом является актуальной 
темой для изучения.

Цель исследования
Провести сравнительный анализ течения корона-

вирусной инфекции у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа.

Материал и методы
Исследование проведено в соответствии со стандар-

тами надлежащей клинической практики и принципа-
ми Хельсинкской декларации, получившими одобре-
ние комиссии по этике Башкирского государственного 
медицинского университета (№ 11, 2020).

Выполнено проспективное наблюдение 381 паци-
ента с сахарным диабетом 2 типа, госпитализирован-

ных в отделение интенсивной терапии Клиники БГМУ 
с подтвержденным диагнозом COVID‑19 за период 
с января 2020 года по январь 2021 года.

В зависимости от исхода заболевания пациенты рас-
пределены на 2 группы: I группа (группа сравнения) – ​51 
пациент (13,4%) с летальным исходом, II группа (группа 
контроля) – ​330 пациентов (86,6%), выписавшихся из 
стационара с улучшением состояния (р<0,0001).

Критериями включения в исследование была го-
спитализация в отделение интенсивной терапии для 
лечения COVID‑19 с диагнозом COVID‑19, подтверж-
денным биологически (с помощью ПЦР-теста на SARS-
CoV‑2) и/или клинически/рентгенологически (ком-
пьютерная томография (КТ) грудной клетки) и СД2 
в анамнезе. Критериями исключения из исследования 
были другие типы СД (СД 1, гестационный СД и т. д.), 
кроме СД 2 и нарушения толерантности к глюкозе.

В  этих группах оценивались такие клинико-
лабораторные показатели при поступлении и перед 
выпиской (или самые крайние результаты в случае ле-
тального исхода), как глюкоза плазмы натощак (ГПН), 
лактат, С-реактивный белок (СРБ), креатинин, мо-
чевина, альбумин, лактатдегидрогеназа (ЛДГ), креа-
тининфосфокиназа, аланинаминотрасфераза (АЛТ), 
аспартатаминотрансфераза (АСТ), щелочная фосфа-
таза, калий, натрий, Д-димер, МНО, протромбино-
вое время, АЧТВ, РФМК, фибриноген, тромбоциты, 
скорость оседания эритроцитов (СОЭ), лимфоциты, 
нейтрофилы, лейкоциты, эритроциты, гемоглобин, 
гематокрит. Для всех пациентов рассчитана скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле MDRD 
(Modification of Diet in Renal Disease Study).

База данных представлена в MS Excel. Статисти-
ческий анализ проводился в программе MedCalc. Для 
анализа вида распределений применялся критерий 
Колмогорова-Смирнова. Количественные данные пред-
ставлены в виде медианы (Me) и интерквартильного 
интервала [25; 75], массовой доли (%). Описание каче-
ственных показателей представлено в виде абсолютной 
и относительной частоты n (%). Различия в независимых 
непрерывных переменных между двумя группами были 
проверены на статистическую значимость с использо-
ванием t-критерия Стьюдента для независимых выбо-
рок или U-критерия Манна-Уитни в зависимости от 
распределения данных. Для зависимых непрерывных 
переменных использовали критерий Уилкоксона. Раз-
личия в категориальных переменных были проверены 
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на статистическую значимость с использованием χ2 или 
точного критерия Фишера для таблиц 2 × 2. Уровень 
значимости для всех проверяемых гипотез p<0,05.

Результаты
Исход стационарного лечения в 13,4% случаях был 

летальным, р<0,0001. Пациенты с неблагополучным 
исходом стационарного лечения коронавирусной ин-
фекции были достоверно старше пациентов, выпи-
савшихся из стационара с улучшением состояния: 71 
[69; 74] лет, а в контрольной группе – ​65 [64; 67] лет 
(p<0,0001). Сравниваемые группы были не сопостави-
мы по полу – ​p=0,9068, таблица 1.

Таблица 1.
Распределение пациентов по группам и по полу

Благоприятный 
исход лечения

Госпитальная 
смерть

Женщины 220 (66,67%) 35 (68,63%) 255 (66,9%)
Мужчины 110 (33,33%) 16 (31,37%) 126 (33,1%)

330 (86,6%) 51 (13,4%) 381

Пациенты с летальным исходом сравнительно чаще 
поступали в тяжелом состоянии (75% против 12,7% при 
р<0,0001). При поступлении пациенты жаловались в ос-
новном на слабость, ломоту, одышку в покое или при 
физической нагрузке. Достоверно чаще ломота и одыш-
ка при нагрузке была выражена у пациентов с неблаго-
получным исходом: 92,5% против 69,58% при р=0,0044 
и 92,5% против 75,17% при р=0,0245 соответственно.

У пациентов с положительным исходом лечения 
чаще всего отмечалась дыхательная недостаточность 
1 степени (67,96%), а у пациентов, умерших в исхо-
де стационарного лечения, – ​ДН 3 степени (62,5%), 
р<0,0001. Медиана процента поражения легких в груп-
пе сравнения составила 49% [40;60], а в контрольной 
группе – ​40% [40;44] при р= 0,0660.

К неинвазивной вентиляции легких (НИВЛ) и ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ) пациенты 
группы сравнения подключались чаще: 28,95% про-
тив 1,39% (р<0,0001) и 81,1% против 1,75% (р<0,0001) 
соответственно.

Медиана койко-дней статистически не различа-
лась: в группе сравнения составила 10,5 [6; 14] дней, 
в контрольной группе – ​12 [11; 12] дней при р= 0,1094, 
а общая продолжительность заболевания, с учетом ко-
личества дней с появления первых симптомов и до го-

спитализации, составила 13 [12; 15] и 15 [14; 15] дней 
соответственно при р = 0,0204.

Индекс коморбидности Чарлсона был выше у па-
циентов со смертельным исходом по сравнению с па-
циентами контрольной группы: 6,0 [5,0;7,0] против 4 
[4; 4], при р<0,0001.

Достоверно чаще у пациентов с летальным исходом 
при поступлении в анамнезе фиксировалась хрониче-
ская болезнь почек (30% против 13,99% при р=0,0183). 
Другие наиболее часто встречающиеся состояния у 
пациентов с СД2 не нашли статистически значимых 
различий в исследуемых группах (таблица 2).

При сравнительном анализе сахароснижающей 
терапии получены ожидаемые результаты: пациенты 
с летальным исходом в основном получали инсулин 
внутривенно – 57% (р<0,0001), что вероятно связано с 
большей тяжестью течения коронавирусной инфекции.

Также выявлено, что пациенты с положительным 
исходом достоверно чаще получали метформин (29,1% 
против 4,8% при р=0,0336) и препараты сульфонилмо-
чевины (37,4% против 4,85 при р=0,0006) (рисунок 1).

Проведено исследование динамики показателей ла-
бораторных исследований при поступлении и в исходе 
лечения у исследуемых пациентов с использованием 
парного теста Вилкоксона. 

Скорость клубочковой фильтрации в группе с ле-
тальным исходом снижалась, а в контрольной груп-
пе к концу лечения повышалась: с 51,5 [38,17;58,97] 
мл/мин/1,73м2 до 31 [26,03;42,97] мл/мин/1,73м2 (р= 
0,0188) и с 63 [61;66] мл/мин/1,73м2 до 67 [63;69,17] мл/
мин/1,73м2 (р <0,0001) соответственно.

Уровень креатинина достоверно повышался в груп-
пе с летальным исходом – ​с 108,45 [95,51;124,19] мк-
моль/л до 147,5 [124,59;174,59] мкмоль/л, р = 0,0033, 
а в контрольной группе снижался: с 91,5 [89,18;96] мк-
моль/л до 87,9 [85,19;91,96] мкмоль/л, р <0,0001.

Уровень альбумина в группе с летальным исхо-
дом снизился ниже нормальных значений – ​с 38,8 г/л 
[36,97;40,54] до 30,55 г/л [28,99;32,80], (р <0,0001).

Уровень калия в группе пациентов с летальным ис-
ходом достоверно повышался с 4,2 [3,97;4,5] до 4,66 
[4,29;5,0], р = 0,0033, в группе выживших пациентов 
калий снизился с 4,3 [4,2;4,34] до 4,2 [4,1;4,3], однако 
нет достоверного снижения – ​р=0,7445.

Уровень мочевины достоверно повышался в груп-
пе пациентов с летальным исходом с 9,61 [7,94;11,93] 

Таблица 2.
Структура сопутствующих состояний в исследуемых группах.

Сопутствующие состояния
Благоприятный исход 

лечения (n/%)
Госпитальная смерть 

(n/%)
Уровень  

значимости, р
Артериальная гипертензия 227 (79,37%) 35 (87,5%) 0,3174
Ишемическая болезнь сердца 70 (24,48%) 16 (40%) 0,0581
Хроническая сердечная недостаточность 59 (20,63%) 14 (35%) 0,0658
Хроническая болезнь почек 40(13,99%) 12 (30%) 0,0183
Постинфарктный кардиосклероз 27 (9,44%) 8 (20%) 0,0805
Последствия острого нарушения мозгового кровообращения 16 (5,59%) 4 (10%) 0,4618
Ожирение 17 (5,94%) 1 (2,5%) 0,6005
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ммоль/л до 13,48 [12,01;18,74] ммоль/л, р <0,0001, 
а в группе пациентов с положительным исходом лече-
ния статистически незначимо снизился с 7,01 [6,65;7,42] 
ммоль/л до 6,92 [6,69;7,42] ммоль/л, р = 0,4577.

В группе пациентов с летальным исходом и в кон-
трольной группе медиана АЛТ характеризуется повы-
шением с 26,3 [22,83;31,58] Ед/л до 44,8 [34,88;54,63] 
Ед/л, р= 0,0001 и  с  27,75 [25,9;29,5] Ед/л до 37,4 
[33,19;39,9] Ед/л, р <0,0001 соответственно.

Медиана АСТ у умерших пациентов повысилась 
с 39,8 [27,35;44,97] Ед/л до 50,3 [38,96;71,27] Ед/л, 
р=0,0136. Напротив, в контрольной группе с благопри-
ятным исходом стационарного лечения медиана АСТ 
снизилась с 26,45 [24,61;28,4] Ед/л до 21,45 [19,65;23,5] 
Ед/л при достоверно значимом р <0,0001.

Уровни внутриклеточных ферментов, таких как 
щелочная фосфатаза, креатинфосфокиназа, лактатде-
гидрогеназа, в группе с летальным исходом повыша-
лись с 141,1 [134,49;172,85] Ед/л до 163,7 [145,91;213,91] 
Ед/л (р = 0,0163), с 183 [104,08;282,14] Ед/л до 380 
[161,81;643,04] Ед/л (р = 0,0390) и с 539 [444,96;681,52] 
Ед/л до 900 [728; 1124,02] Ед/л (р = 0,0001) соответствен-
но. В то время как в группе с положительным исходом 
данные показатели, наоборот, снижались: щелочная 
фосфатаза снизилась с 169,35 [160,66;177,29] Ед/л до 
155,5 [148,83;165,56] Ед/л (р <0,0001), креатинфосфо-
киназа – ​с 107 [95,77;138,62] Ед/л до 47 [42;54] Ед/л 
(р <0,0001) и лактатдегидрогеназа – ​с 389 [358,05;414,89] 
Ед/л до 358 [342,05;376] Ед/л (р = 0,0003).

Уровни глюкозы плазмы натощак, натрия, лактата 
статистически значимо за период стационарного ле-
чения не изменились.

С-реактивный белок снижался у всех исследуемых 
пациентов: достоверно с 45 [36;51] мг/л до 4,5 [1,91;6,2] 
мг/л (р <0,0001) у выписавшихся с улучшением и стати-
стически незначимо с 78,45 [71,28; 83,87] мг/л до 56,15 
[25,64; 74,52] мг/л (р = 0,0534) у умерших.

Уровни Д-димера к концу лечения достоверно по-
высились в группе умерших (с 267 [141;515,27] нг/мл до 
713 [204,86;1398,6] нг/мл при р = 0,0109) и в группе вы-
живших, но в данном случае без статистической досто-
верности (с 282 [231;342,88] нг/мл до 319 [253;353,79] 
нг/мл при р = 0,7130).

Протромбиновое время у пациентов с летальным 
исходом достоверно увеличилось с 14,4 сек [13,72;15,48] 
до 16 сек [14,97;17,1] (р = 0,0038), а у пациентов с по-
ложительным исходом – ​наоборот, сократилось с 14,0 
сек [13,8;14,3] до 13,6 сек [13,4;13,8] (р = 0,0009). Ана-
логично показатель МНО увеличился в группе умер-
ших (1,07 [1,02;1,14] до 1,22 [1,15;1,35] при р = 0,0010) 
и уменьшился в группе выписавшихся с улучшени-
ем (1,06 [1,03;1,06] до 1,02 [1,00;1,04] при р = 0,0002). 
Показатели фибриногена и РФМК к концу лечения 
снижались и в случае смерти (с 4,6 [4,37;4,91] г/л до 3,6 
[2,93;4,03] г/л при р=0,0012 и с 9,0 [6,5;12,0] мг/дл до 
5,75 [4,18;8,46] мг/дл р=0,0239 соответственно), и при 
выздоровлении (с 4,3 [4,2;4,65] г/л до 3,0 [2,69;3,2] г/л 
при р <0,0001 и с 8,0 [6,67;10,3] мг/дл до 7,0 [4,5;7,83] 
мг/дл при р=0,1540).

Наблюдается увеличение активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ) у паци-
ентов перед наступлением летального исхода: с 31,75 
сек [29,51;33,23] до 37,85 сек [31,4;51,4] (р = 0,0008), 
а у пациентов с благополучным исходом значимых 

Рисунок 1. Структура сахароснижающей терапии 
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изменений АЧТВ в динамике не наблюдается (с 30,6 
сек [29,35;32,05] до 30,5 сек [27,65;32,09] (р = 0,1200).

Количество тромбоцитов у пациентов с выздоровле-
нием перед выпиской повысилось с 197*109/л [188;211] 
до 256,5*109/л [249;270] при р <0,0001, а у пациентов 
с летальным исходом наблюдается статистически не-
значимое снижение с 168,5*109/л [144,18;191,82] до 
155,5*109/л [121,55;177,63] при р=0,0758.

Выявлено достоверное снижение СОЭ у пациентов 
с выздоровлением и статистически незначимое сни-
жение у умерших пациентов: с 36 [32,48;38] мм/ч до 25 
[23;28,52] мм/ч при р <0,0001 и с 38 [26,52;46,24] мм/ч до 
34 [26,52;38,72] мм/ч при р = 0,3462 соответственно. Аб-
солютное количество лейкоцитов и нейтрофилов в ис-
следуемых группах в динамике увеличилось: с 6,1*109/л 
[5,7;6,59] до 8,95*109/л [8,26;9,4] и с 4,34*109/л [3,89;4,69] 
до 6,19*109/л [5,59;6,58] при р <0,0001 при положи-
тельном исходе и с 9,52*109/л [7,31;12,27] до 12,0*109/л 
[10,84;18,73] при р=0,0044 и с 7,08*109/л [4,79;11,12] до 
11,15*109/л [8,54;18,5] при р=0,0071 соответственно. 
Абсолютное количество лимфоцитов достоверно по-
высилось с 1,14*109/л [1,05;1,21] до 1,69*109/л [1,59;1,79] 
при р <0,0001 у выписавшихся с улучшением, и, напро-
тив, снизилось у умерших: с 0,97*109/л [0,76;1,13] до 
0,72*109/л [0,53;0,94] при р=0,0422.

В группе пациентов с положительным исходом ле-
чения уровни гемоглобина, гематокрита, эритроцитов 
к концу лечения снижались: с 128,5 [126;130] г/л до 
125 [124;127,63] г/л (р = 0,0066), с 38,3% [37,7;38,8] до 
37,6% [37;38,16] (р = 0,0116) и с 4,52*1012/л [4,46;4,6] 
до 4,45*1012/л [4,37;4,52] (р = 0,0295) соответственно. 
В группе с летальным исходом аналогично уровни 
гемоглобина, гематокрита и  эритроцитов снизи-
лись: с 133,5 [124;139] г/л до 120,5 [112;130,6] г/л (р = 
0,0009), с 39,6% [37,94;41,29] до 36,55% [34,44;39,3] 
(р = 0,0180) и с 4,42*1012/л [4,25;4,98] до 4,22 *1012/л 
[3,89;4,48] (р = 0,0025) соответственно.

Обсуждение
Чем старше пациенты с сахарным диабетом 2 типа, 

тем выше риск летальных исходов при тяжелом и ко-
морбидном течении COVID‑19. Согласно полученным 
результатам, пациенты в группе с летальным исходом 
были старше пациентов с благополучным исходом 
стационарного лечения. Это объясняется тем, что 
с возрастом происходит ремоделирование иммунной 
системы, снижаются функции иммунных клеток [10]. 
Имеются данные, что на фоне возрастных наруше-
ний ответа интерферона 1‑го типа (ИФН) некоторые 
неструктурные белки SARS-CoV‑2 подавляют от-
вет ИФН типа 1, что приводит к подавлению ответа  
CD8+ T-клеток на вирусную инфекцию [11,12].

Высокий индекс коморбидности также определяет 
тяжесть состояния пациентов и летальный исход ле-
чения. Ииндекс коморбидности Чарлсона был выше 
у пациентов со смертельным исходом по сравнению 
с пациентами контрольной группы: 6,0 [5,0;7,0] против 
4 [4; 4], при p <0,0001.

Данные анализа сахароснижающей терапии согла-
суются с другими результатами исследований: паци-
енты на инсулинотерапии имели более высокий риск 
летального исхода, однако нужно учитывать, что в этой 
группе находятся пациенты с большей тяжестью забо-
левания и коморбидностью. Так же подтверждается 
значимо более низкая летальность у пациентов СД2, 
получающих терапию метформином. Согласно лите-
ратуре, протективное влияние метформина объясня-
ется его способностью фосфорилировать и изменять 
конформационные свойства АПФ2‑рецептор виру-
са SARS-CoV‑2, снижая, таким образом, связывание 
с коронавирусом. Данные исследований по изучению 
влияния препаратов сульфонилмочевины на исход ко-
ронавирусной инфекции противоречивы. В настоящем 
исследовании прием препаратов СМ не был связан 
с риском неблагоприятного исхода [13].

Как известно, у пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией COVID‑19 течение заболевания сопрово-
ждается каскадом патологических процессов, связан-
ных с активацией системной воспалительной реакции, 
что проявляется в виде повышения содержания СРБ, 
внутриклеточных ферментов в плазме крови, актива-
ции системы гемостаза [14,15,16].

В обеих исследуемых группах выявлено повышение 
аланинаминотрасферазы в динамике, что говорит о по-
вреждении гепатоцитов, вызванном либо естествен-
ным течением коронавирусной инфекции [16], либо 
гепатотоксичностью лекарственных препаратов [18].

Уровни внутриклеточных ферментов, таких как 
щелочная фосфатаза, креатинфосфокиназа, лактат-
дегидрогеназа, аспартатаминотрансфераза, в груп-
пе с летальным исходом достоверно увеличивались, 
в то время как в группе с положительным исходом 
уровни ферментов к концу лечения снижались. Что 
свидетельствует о прогрессировании острых поли-
органных нарушений, приводящих к смертельному 
исходу [19,20].

Снижение функции почек в динамике, которое ха-
рактеризуется повышением уровня креатинина и моче-
вины, снижением скорости клубочковой фильтрации 
и альбумина крови, достоверно повышает риск госпи-
тальной смерти при СД2типа, осложненном корона-
вирусной инфекцией [21].

Несмотря на проводимую антикоагулянтную те-
рапию, у пациентов с летальным исходом отмечены 
выраженные признаки активации системы гемостаза, 
которые характеризуются повышением МНО, про-
лонгированием протромбинового времени и АЧТВ 
и тромбоцитопенией [22,23].

Проведенный анализ важен не только с научной, но 
и с клинической точки зрения, так как установление 
предикторов, ассоциированных с неблагоприятны-
ми исходами COVID‑19 при сахарном диабете 2 типа, 
позволит заблаговременно определить пациентов 
с высоким риском развития осложнений, требующих 
повышенного внимания и проведения более активных 
диагностических и лечебных мероприятий.
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Выводы
1.	 Риск смертельного исхода коронавирусной инфекции 

при сахарном диабете с возрастом увеличивается.
2.	 Сахарный диабет 2 типа – ​коморбидное заболевание, 

и при присоединении коронавирусной инфекции 
развиваются острые полиорганные нарушения, в том 
числе острая почечная недостаточность или печеноч-

ная недостаточность с летальным исходом, характе-
ризующиеся изменениями уровня креатинина, СКФ, 
мочевины, протеинурии, АЛТ, АСТ, ЛДГ.

3.	 Коронавирус-индицированные коагулопатии у па-
циентов СД2 и COVID‑19 с летальным исходом 
характеризуются плохой управляемостью и низкой 
эффективностью антикоагулянтной терапии.
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